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Vorwort. 


Die  folgenden  Vorlesimgen  machen  nicht  den  Anspruch  darauf, 
eine  vollstaudige  Darstellung  alles  dessen  zu  geben,  was  uber  die 
Histologie  imd  die  Histopathologie  des  Nervensysteras  bekannt  ist. 
Sie  sind  eine  Reihe  von  Semestern  liindurch  gehalten  worden  als 
einleitende  Vortrage  fur  die  Demonstration  mikroslcopisclier  Praparate 
am  Projektionsapparat.  Sie  behandeln  im  wesentliclien  eine  Auswahl 
von  allgemeinen  riclitunggebenden  Fragen;  histologiscbe  und  bisto- 
pathologische  Einzelbeiten  sind  nur  da,  wo  es  unerlai^lich  erscbien, 
eingehender  gescbildert  worden.  Von  der  Beigabe  von  Abbildungen 
ist  abgesehen  worden;  Abbildungen  baben  Wert  nur,  wenn  sie 
zahlreicb  und  gut  sind,  sie  sind  dann  aber  obne  erheblicben  Kosten- 
aufwand  nicht  zu  besorgen.  Die  Literaturangaben  enthalten  moglichst 
viele  Hinweise,  wo  im  einzelnen  gute  Abbildungen  zu  linden  sind. 
Histologisch-technische  Fragen  sind  an  vielen  Stellen  in  den  Kreis 
der  Erorterungen  gezogen  worden;  denn  Auffassung  und  Deutung 
unserer  Befunde  sind  vielfach  abhangig  voii  der  Beurteilung  und  der 
Bew^ertung  der  angewandten  Untersuchungsmethoden. 

Die  Vortrage  sollten  urspriinglich  lediglich  die  Histopathologie 
des  Nervensystems  zum  Gegenstand  baben,  es  stellte  sich  aber  bald 
heraus,  daB  Auseinandersetzungen  dariiber  nicht  moglich  sind  ohne 
vorherige  Einigung  iiber  die  Auffassung  vom  normalen  histologischen 
Aufbau  des  Nervengewebes."  Diesen  Aufbau  als  bekannt  voraus- 
zusetzen  ging  nicht  an'bei  der  Liickenhaftigkeit  dessen,  was  wir 
zurzeit  sicheres  dariiber  wissen,  und  bei  der  Verschiedenheit,  mit 
welcher  die  vielfach  noch  sich  widersprechenden  Befunde  in  den 
histologischen  Einzelbeiten  gedeutet  werden.  Es  ist  deshalb  dem 
pathologischen  Teil  ein  histologischer  voraufgeschickt  worden,  der 
einen  gewissen  Anspruch  auf  Abrundung  und  Selbstandigkeit  macht. 
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VorworL 


SO  (laU  er  auch  von  ileinjenigen  benutzt  werden  kann,  der  sich  fflr 
patiiologische  Fragen  weniger  interessiert. 

Bei  (lem  lieiitigen  Stande  iinserer  Kenntnisse  von  Histologic 
und  Ilistopatliologie  des  Nervensystenis  muli  der  Versucli  einer 
Diirstellung,  die  einlieitlich  und  nicht  lediglich  eine  Zusammenstellung 
der  Literatur  sein  will,  notwendigerweise  eine  stark  subjektive  FMr- 
bung  erlialten.  Diese  subjektive  Fiirbung  ergibt  sich  bereits  aus 
der  Auswalil  der  als  wichtig  und  richtig  anerkannten  Befunde  und 
SchluBfolgerungen  anderer  Autoren  auf  demselben  Gebiete.  Von  der 
Vernachlassigung  widersprechender  Anschauungen  ist  in  diesen  Vor- 
lesungen  vielfach  Gebrauch  gemacht  worden,  eben  weil  eine  knappe 
einheitliche  Besprechung  der  wichtigsten  Fragen,  nicht  eine  vollstan- 
dige  Darstellung  des  ganzen  Gebietes  angestrebt  worden  ist. 

Der  mit  dem  Gegenstande  Vertraute  wird  den  EinfluB  der 
Forschungen  Nissls  auf  die  Behandlung  des  Stoffes  und  auf  die 
Auswahl  der  Themata  leicht  erkennen.  Nissls  Arbeiten  bUden  die 
Grundlagen  eines  groBen  Teiles  der  ganzen  Darstellung.  Seiner 
Belehrung  und  seinem  Unterrichte  verdankt  der  Verfasser  die  Freude 
an  der  Beschaftigung  mit  dem  hier  behandelten  Stoffe. 

Breslau,  im  Juni  1908. 

Paul  Schroder. 
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Erste  Vorlesung. 


Einleitung.  —  Die  Ganglienzelle. 

Die  Anatomie  des  Zentialnervensystems  ist  ein  viel  bearbeitetes 
Forsclmngsgebiet.  Trotzdem  sind  wir  noch  weit  davon  entfernt 
Kenntnisse  zu  besitzen,  welche  als  ausreichend  fur  Pliysiologie  und 
Pathologie  zu  bezeichneii  wtiren. 

Der  alteste  Teil  unseres  Wisseiis,  die  Lehre  von  der  auBeren 
Gestalt,  vora  Ban  und  von  der  Gliederung  der  weiBeu  und  graueu 
Massen  kanh  zurzeit  als  zu  einem  gewissen  AbschluB  gebracht  an- 
geselien  werden.  Uber  den  Faserverlauf  ist  in  den  letzten  zwei 
Jahrzehnten  wesentlich  neues  nicht  zutage  gefordeit  worden,  ja  eine 
ganze  Reilie  von  grundlegenden  Fragen  aus  dera  Gebiet  der  Faser- 
anatoniie  hat  sicli  bisher  mit  Hilfe  der  zu  Gebote  stehenden  Methoden 
nicht  losen  lassen,  und  insbesondei'e  fiir  die  GroBhirnheniispharen  ist 
unser  Wissen  noch  inimer  recht  diirftig. 

In  neuerer  Zeit  hat  sich  das  allgenieine  Interesse  wieder  melir 
einem  anderen  Zweige  der  Anatomie  zugewendet,  der  feineren  Histologic. 
Es  ist  in  den  letzten  Jahren  ein  reiches  und  zura  groBen  Teil  ganz 
neues  Beobachtungsmaterial  gesammelt  worden,  das  allerdings  im 
einzelnen  sich  noch  vielfach  widerspricht  und  das  wahi'scheinlich  noch 
nicht  in  alien  Teilen  als  endgiiltig  gesicherter  Besitz  unseres  Wissens 
gel  ten  darf. 

Ilaiul  in  Hand  damit  ist  eine  Verschiebung  in  den  Frage- 
stellungen  fiir  die  pathologische  Anatomie  des  Nervensystems  ge- 
gangen.  Die  pathologische  Anatomie  wurde  im  letzten  Drittel  des 
vorigen  Jahi-lninderts  beherrsclit  von  lokalisatorischen  und  faserana- 
tomischen  Problemen,  d.  h.  von  Versuchcn,  den  Sitz  krankhaftcr  Vor- 
gange  genau  zu  bestimmen  und  sekundare  Degenerationeu  zu  ver- 
folgeu,  wiihiend  die  Histopathologie  der  krankhaften  Vorgange  selbcr 
vernachliissigt  wurde.    Diese  Foi-schungsrichtung  nahm  ihren  Aus- 

Sclirodor,  Histologio  und  Histopathologie.  1 
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gang  uikI  stiitzte  sicli  aiif  die  von  Pliysiologen  iind  Anatomen  ge- 
waltig  getonlerte  Lclire  von  (k\r  Lokalisation  cinzelner  Vorgange  ini 
Nervensystem.  Neurologic  und  (jchirniiutiiologie  lialten  dadurcli  einen 
niiichtigen  Aufscliwiing  crfaliren,  fiir  die  Psycliiatrie  waren  die  Re- 
sultate  gering.  Die  Riickkelir  /n  der  wiilirond  dieser  Zeit  fast  ver- 
gessenen  Histologic  kniipft  in  eister  Liiiie  an  die  Nanien  von  Karl 
Weigert  und  Franz  Nissl  an.  Beide  forderten  unsere  Kenntnisse 
von  der  nornialen  Histologic  des  /entralen  Nervengewebes  in  bis 
daliin  ungeabnter  Weise,  Weigert  vor  alleni  hinsicbtlicb  der  Neuro- 
glia, Nissl  binsichtlich  der  Ganglienzellen ,  beide  lebren  zugleicb 
diese  neuen  Kenntnisse  fiir  die  Histopatbologie  zu  verwerten. 

Insbesondere  gaben  die  Untersucluingen  Nissls  uber  Nerven- 
zellverauderungen  Veranlassung  zu  ganz  bestimmt  formulierten  Hotf- 
nungen  fiir  die  Histopatbologie  des  zentralen  Nervensystems,  es 
wurde  im  AnscbluB  an  sic  eine  wabre  HocbHut  von  Arbeiten  her- 
vorgerufen;  Nissl  selber  mufite  als  einer  der  ersten  vor  all  zu  ein- 
seitiger  Beachtung  der  Nervenzellveriinderungen  fiir  die  Patbologie 
warnen.  Nissl  war  es  dann  weiter,  der  niit  Nacbdruck  auf  die 
unter  dera  EinfiuB  der  Neuronenlebre  auscbeinend  fast  vergessene 
Tatsache  binwies,  da6  man  audi  auf  dem  Gebiete  des  Nervensystems 
praktiscbe  patbologiscbe  Anatomic  treiben  konne,  und  gegebenen 
Falles  treiben  miisse,  obne  Riicksicbt  auf  bcstimnite  Vorstellungen 
von  der  funktionellen  Wertigkeit  einzelner  Gewebsbcstandteile,  da6 
es  zunacbst  geniige,  bestiramte  patbologiscb-anatomiscbe  Korrelate 
fiir  bestimmte  Krankbeitsbilder  zu  sammeln,  und  cIslB  dafiir  evcntuell 
die  Veranderungen  des  zu  den  Leistungen  des  Organes  in  keinen 
unmittelbaren  Beziebungen  stebenden  Stiitzgewebes  (der  Glia  und  des 
GefaB-Bindegewebsapparates)  wicbtiger  und  ausscblaggebender  sein 
konnen,  als  die  Veranderungen  an  den  spczifiscben,  fur  die  Funktion 
wicbtigsten  Gewebselementen  (den  Nervenzellen  und  den  Nerven- 
fasern)  i). 

Im  letzten  Jabrzebnt  ist  dann  der  Streit  um  die  Neuronenlebre 
gefocbten  worden.  Er  bcgann  mit  dem  Bekanntwcrden  der  Apatby- 
scben  Neurofibrillen;  bis  dabin  als  gesicbert  geltende  Vorstellungen 
vom  Bau  des  Nervensystems  wurden  beziiglicb  ibrer  Ricbtigkeit  in 
Zweifcl  gezogen.  Gleicbzeitig  modifizierte  und  erwcitertc  Hold  unsere 
Kenntnisse  von  der  Neuroglia,  Reicb  die  vom  Bau  der  markbaltigcn 

1)  Vgl.  Nissl,  Zentrallil.  f.  Ncrvonlicillunide  u.  Psycliialrio,  1903,  S.  519. 


Nervenfasern,  maiiclic  andere  neue  Einzelheiten  gesellten  sich  liinzu. 
So  koniint  cs,  daB  in  der  normaleii  Histologic  des  Nervensystems  vieles 
ini  FluI3,  die  Melirzald  unserer  Kenntnisso  schwankend  geworden  zu 
sein  scheint.  Die  patliologische  Histologic  kann  die  neuen  Befunde 
am  nornialen  Gewcbe  erst  zum  Teil  vcrwerten,  aber  trotzdem  hat  sie 
gerade  in  den  letzten  Jahren  sich  neu  zu  beleben  begonnen,  und  hat 
iingeachtet  der  Kiirze  der  Zeit  bereits  wertvolle  Resultate  liervor- 
gebracht,  Resultate  selbst  fiir  die  bis  dahin  am  wenigsten  geforderte 
pathologische  Anatomic  der  Geistesstorungen. 

Wollcn  wir  diese  Fortscliritte  verstehen,  so  werden  vvir  uns 
zunachst  dariiber  verstandigen  miissen,  was  wir  als  gesicherten  Besitz 
unseres  Wissens  vom  normalen  Aufbau  des  nervosen  Gewebes  be- 
trachtcn  diirfen.  Spater  werden  uns  die  histologischcn  Studien  an 
pathologischen  Objekten  mancherlei  Fingerzeige  fiir  die  Richtigkeit 
dieser  Anschauungen  geben. 


Unter  den  Bauelemcnten  des  Nervengewebes,  welclie  wir  zu- 
nachst einzeln  und  gesondert,  dann  in  ihren  Wechselbeziehungen  und 
in  ihrer  Zusammenfiigung  zu  einem  fertigen  Gewebe  betrachten 
wollcn,  stehen  entsprechcnd  den  heute  iiblichen  Anschauungen  als 
die  wichtigsten  obenan  die  Ganglienzellen. 

Fiir  ihre  farbcrische  Darstellung  bcsitzen  wir  cine  Reihe  von 
Methoden.  Die  alteren  diffus  farbendcn  Stoffe  (Karmin,  Nigrosin, 
Hamatoxylin  —  van  Gieson  usw.)  geben  von  ihnen  wenig  prag- 
nante  und  unter  j)athologischen  Vcrhaltnissen  oft  schwer  zu  deutende 
Bilder;  dazu  konimt,  daJB  die  friiher  allgemein  iibliche  Fixierung  in 
Chromsalzen  (Miillerschc  Fliissigkeit)  vielgcstaltige  Kunstprodukte 
schafft.  Genauere  Kenntnis  von  der  Eigenart  der  Ganglienzellen 
verdanken  wir  erst  drei  sog.  spezifischen  Methoden,  der  Nisslschen, 
der  Golgischen  und  den  Methoden  der  Kbrillenfarbungr  AllT 
drei  snid  im  Prinzip  weit  voneinander  verschiedene  Darstellungs- 
arten'),  von  alien  dreicn  existieren  zahlreiche  Modifikationen,  welchc 
aber  nur  unwescntHche  Unterschiede  im  mikroskopischen  Bilde  der 
Zelle  hervorrufen.    Dagegen  untersclieiden  sich  die  nach  den  ver- 

1)  Fiir  die  isolierte  Siclitharniaclmng  dor  Neiirofilirillcii  siiid  borcits  luelirere 
solcher  Prinzipien  bekarmt. 

1* 
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scliicdonoii  ^rotliodon  pjowonnoncn  Norveii/.elll)il(lor  wefieiitlich  von- 
einaiulcr:  die  Silljoriiiipiii'^iiatioii  lUK-li^dolgi  giljt  scliwarze  Silhoiietten 
der  ganzen  Zelle  olnie  jcde  erkennlmre  Struktur  des  Zelleibes;  die 
Fibrilleninethoden  stcllen  aiiliier  dein  Kern  nurjlie  Fibrillen,  sonst 
koine  der  verscliiedcnen  Zellsuhstanzen  dar;  die  Nisslsclie  Metliode 
fiirbt  gewissc  zwisclicii  den  Fibrillen  gelegeneJProtoplasniateile,  aber 
nicht.  die  Fibrillen  selbst. 

Die  bisher  wichtigste  und  fur  die  Pathologie  am  meisten  und 
am  erfolgreichsten  verwertete  Fiirbeniethode  der  Ganglienzellen  ist 
die  Nisslsche'). 

Nissl  hat  sie  eine  spezifische  Nervenzellfarbungsniethode  ge- 
nannt.  Das  ist  cum  grano  salis  zu  verstehen.  Die  Metliode  laBt 
das  Grundgewebe  einschlieSlich  aller  Nervenfasern  ungefarbt,  daher 
die  groBe  Distinktlieit  der  Zellbilder;  aber  sie  farbt  einmal  gewisse 
Bestandteile  aller  Zellkerne,  nicht  nur  der  Ganghenzellen,  sondern 
aucli  der  Glia-  sowie  der  Bindegewebs-  und  GefaBwandeleniente. 
Dagegen  farbt  sie  in  den  Zelleibern  intensiv  nur  gewisse  Proto- 
plasmasubstanzen ,  und  solche  farbbaren  Substanzen  besitzen  im 
Nervensystem  unter  nornialen  Verhaltnissen  lediglich  die  Ganghen- 
zellen-); die  Leiber  namentlich  der  groBeren  Nervenzellen  nehmen 
dadurch  eine  tief  dunkle  Farbe  an.  In  krankhaft  veianderten  Teilen 
des  Nervensystems  ist  das  vielfach  anders:  die  allerverschiedensten 
Gewebszellen,  vor  allem  sind  es  junge  oder  in  Wucherung  begritfene, 
konnen  Zelleibssubstanzen  bilden  oder  aufnehnien,  die  nach  der 
Nisslschen  Methode  sicli  mehr  oder  weniger  intensiv  farben;  dahin 
gehoren  u.  a.  Plasmazellen,  Mastzellen,  Fibroblasten  und  die  meisten 
progressiv  veranderten  Gliaelemente.  Diese  Eigenschaft  hebt  die 
Nissl sche  Methode  iiber  den  Rahmen  einer  spezifischen  Nervenzell- 
farbungsniethode hinaus  und  bedingt  ihre  ausgezeichnete  Verwert- 
barkeit  fiir  die  pathologische  Anatomie  auch  da,  wo  es  nicht  auf 
die  Erkennung  von  Veriinderungen  der  Ganglienzellstruktur  ankommt. 
Ganz  besonders  eignet  sie  sich  fiir  die  Sichtbarmachung  wuchernder 
Glia  und  von  \^eranderungen  und  pathologischen  Bestandteilen  im 
Gebiet  des  GefiiBbindegewebsapparates.  — 

1)  Fixierung  uiul  Iliirtung  der  Stiicko  in  9G7oigeni  Alkoliol,  Fiirbcn  der 
Schnitte  in  einer  basisclien  Aiiilinfarbe,  Abspiilon  in  Alkoliol,  dem  eventuell 
etwaa  AnilinOl  zugcHotzt  ist. 

2)  Es  giht  nuch  Ganglienzolk-n,  die  nur  iiulierst  geriiige  Mengon  dieser 
fiirliliaren  I'ortioncn  besitzen. 
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Was  an  den  Ganglicnzcllen  auf  Nisslpraparaten  zu  cikcnnen 
ist,  hat  Nissl  selber  am  griindliclisten  und  ausfiilirlichsten  be- 
schrieben;  von  spiiteren  Autorcn  ist  wesentlicli  neues  nicht  liinzu- 
gebracht  wonlen').  Nissl  iinterscheidet  im  Zelleib  Telle,  welche  den 
basisclien  Anilinfarbstoff  bei  der  Differenzierung  festlialten  und  solche, 
welche  ihn  nicht  festlialten;  er  spricht,  zunachst  rein  deskriptiv,  von  farb- 
baren  und  von  nichtfiirbbaren  Substanzen.  Die  fiirbbaren  Partien  tingieren 
sich  ziimTeil  tief  dunkel,  zumTeil  weniger  dunkel.  Sie  geben  sich  bei  star- 
ken  VergroBerungen  zu  erkennen  als  kleine  oder  groBere  Kornchen,  als 
Kornergruppen,  Konierreihen,  Kornerfaden,  oder  aber  als  groBere  Ge- 
bilde  regelinafiiger  (Spindeln,  Kernkappen,  Verzweigungskegel  usw.)  oder 
unregelmaBiger  Gestalt.  Zwischen  den  farbbaren  Substanzportionen 
verlaufen  schniale  oder  breitere  ungefarbte  „Bahnen",  welche,  wie 
Nissl  bald  vermutete,  und  wie  sich  spiiter  nachw^eisen  lieB,  dieWege 
der  Neui-ofibi-illenbiindel  durch  den  Zelleib  darstellen.  Die  farb- 
baren Teile  setzen  sich,  nieist  in  Form  schnialer  langer  Spindeln, 
eine  Strecke  weit  in  die  Dendritenfortsatze  der  Zelle  fort.  Der 
Achsenzylinderfortsatz  ist  stets  frei  von  farbbaren  Substanzportionen. 

Die  verschiedene  Form,  GroBe,  Menge  und  Gruppierung  der 
fai-bbai-en  Teile  bedingt  sehr  mannigfache  Bilder,  aber  es  ist  un- 
schwer,  eine  groBere  Zahl  von  iramer  wiederkehrenden  Typen  heraus- 
zufinden,  und  es  ei-gibt  sich  das  wichtige  Gesetz,  daB  solche  „typi- 
schen  Stukturformen  an  bestimmte  Ortlichkeiten  der  Zentralorgane 
gesetzmaBig  gebunden  sind",  daB  die  Lagerung  und  Form  der  farb- 
baren Portionen  im  Protoplasmateile  fiir  bestinimte  Zellen  gei-ade 
so  konstant  ist  wie  die  GroBe  der  Zelle,  ihre  auBere  Form,  ihr 
Kern  usw. 

Von  solchen  Typen  seien  nur  einige  der  bekanntesten  nach 
Nissls  Beschreibungen  angefiihrt: 

Die  groBen  niotorischen  Zellen.  Sie  werdon  motorisch  genannt,  wcil  wir  wissen, 
daB  sie  in  irgendwelolien  engen  Bcziehungen  ziir  motorischen  Fiinktion  stehen, 
daB  sie,  und  nur  sie,  sich  veriindern  bei  scbweren  Lflsionen  (z.  B.  Durchschneidung 
motorischer  Nerven).  Sie  findcn  sicli  —  als  sog.  groBe  Vorderliornzellen  —  ini 
Kiickenrnark,  sodann  in  den  den  VorderliOrnern  analogen  motorischen  Kernen  des 
verlangerten  Markes  und,  als  sog.  Beetzsche  Riesenpyramiden,  in  der  Rinde  der 


1)  Die  folgenden  Schildorungon  vom  normalon  Ban  der  Ganglienzellen 
stiitzen  sich  znm  griifiten  Teil  auf  VerOffentlichungcn  von  Nissl,  welche  in  ver- 
schiedenen  Z.iitschriften  zerstreut  sind;  vgl.  vor  allem  Neurol.  Zentralblatt 
Bd.  XIII  u.  XIV,  Allgeni.  Zeitschr.  fiir  Psychiatric  Bd.  LIV. 


limtDrisctu'ii  i;('>;i(in  dcs  ( inillliiriit^.  Iin  liiK'kciiiiinrk  «ic  in  dcr  .Mi-(lull:i  nlilon- 
pitii  halii'ii  sio  iiiolir  kiif;i'li},'o  (iostiilt  und  stMulcn  iiacli  allon  Scilcii 
slnrko  Dondriton  mis,  in  dor  llirnrindo  nohiiieii  mc  din  ItokMriiito  I'yraiiiiden- 
gostalt  nil.  In  iliilioror  Form  nnd  Striikliir  ■M'iffon  iVw.  iMnzcliu'ii  EIciikmiIi;  dcr- 
si^lbon  lii'gond  wcitgcliondo  tllicroiiiKtiiniiiuiiK,  docli  aucli  crliiddii-hc  iiidividiicllR 
Voi-scliiodenlioiton.  Sio  stellon  dio  griiliten  iia  nuMisRliliclion  Zentralorgan  vor- 
koiiiiiu'ndon  NorvonzcllnlpiiKnitc,  dar.  Sie  weitscn  iiii  nllK"inoin('n  rncht  ^t-oI'ic 
fiirbliaro  I'orlioiicn  aiif,  dio  klar  goj,'on  dio  iingofarltton  Halinon  aligr-grcnzt  hind. 
Typisch  fiir  dio  Struktur  ilires  Zelleibes  auf  dem  NiBsll)ild  iBt  die  streifen- 
fOrniigo  Anordnung,  dio  am  doiitlicliston  an  dcr  Rasis  dor  Fortsatze  zii  erkennon 
ist;  die  aus  don  Dondriton  oiiistralilcnden  „Haliiien"  siiid  Kj)iralig  gedrelit.  Sie 
besitzen  einen  relativ  groUen  hufeisenfiirmigen  „Norvonfort8atzhfigel",  der  keine 
filrbbaron  Snbstanzen  enthiilt,  der  in  don  knrzon,  godrnngon-K])ief!fOrmigftn  Axen- 
zylinderfortsatz  iibergcht  nnd  der  bei  don  Heetzsclien  Zollen  der  Hindo  stets 
an  der  Basis  der  Zelle  bzw.  an  der  Abgangsstelle  oines  der  groCen  basalen  Den- 
dritcn  gelegen  ist.  Die  niotorischen  Zollen  zeiclinen  sicli  forner  aus  diircli  einen 
groRon  hellen  Kern,  der  in  seineni  Innorn  oin  groCos  KernkOrperclien  enflialt, 
und  dessen  Membran  meist  nicht  sichtbar  ist,  weil  sie  iiberlagert  ^^-ird  von  an- 
liegenden  filrbbaron  Substanzportionen  des  Zelleibes. 

Die  groBen  Pyraniidonzellon  der  IV.  Meynertschon  Scliicht  der  menscli- 
lichen  GroBhirnrinde  erroichen  nie  die  GroBe  der  Beetzeclien  Riesenpyramidcn- 
zollen.  Sie  besitzen  gleichfalls  einen  groBen  bellcn  Kern,  der  aber  stets  oine 
doutliche  M^iibran  erkennen  liiBt.  Ibm  liegen  scliiissol-  oder  scliildformige  filrb- 
bare  Substanzportionen  an.  An  der  Basis  des  Zelleibes  finden  sich  grOBore 
seiche  Portionon  ohne  bestimmte  Lagerung.  Der  Spitzonfortsatz  kann  gonau 
dem  einer  niotorischen  Zelle  ontsprecheii,  gewolinlicli  ontliiilt  er  abor  nur  blasse 
feine  Fiidon  und  Kornerreihen.  Ein  Nervenfortsatzhiigel  ist  nicht  vorhanden. 
Das  Axon  bricht  an  der  Basis  zwischen  zwei  dickon  Substanzportionen  durch. 

Dio  Spinalganglienzelleii  bind  kugelige  Gobildo  sehr  vorschiedener  GroBe 
mit  nur  einera  Fortsatz.  Die  filrbbare  Substanz  besteht  aus  grOBeren  oder  kleineren 
Teilen,  dio  zu  Ziigen  aneinandergoroiht  sind  und  don  Kern  konzentrisch  um- 
geben. 

In  den  Purkinjeschen  Zellen  des  Kleinbims  hiingen  dio  gefarbten  Telle 
im  Zelleib  notzfiSrmig  niiteinander  zusammen;  daneben  horrscht  sireifige  An- 
ordnung vor,  die  Netzwerkknoten  sind  in  Reilion  gostellt;  die  Fortsiitzo  bestehen 
vorzugsweise  aus  ungefarbter  Substanz. 

Solcher  Typen  gibt  es  nocli  viele.  Nissl  cliaraktorisiert  des  woiteren 
die  Zollen  des  Grenzstranges,  gewisse  Zellen  im  Linsenkorn.  die  Mitralzollen  im 
Bulbus  olfactorius,  die  grOBten  Zellen  im  Tuberculum  acusticnin,  dio  groBon 
Pallisadenzellen  des  Animonshomes  und  noch  andere  mehr. 

Das  Interesse  ist  von  jeher  hauptsaclilich  den  charaktei  istisclien 
groBen  Nervcnzell-Elementen  zugewendet  gewesen,  daneben  gibt  es 
aber  in  den  Zeiitialorganen  groBc  Mengen  kleinercr  und  ganz  kleiner 
Ganglieiizellen.  Die  lotztcien  haben  oft  einen  so  winzigen  Zelleib 
Oder  aber  in  ihrem  Protoplasma  nur  so  geringe  Mengen  farbbarer 
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Substuii/.  (la(3  ilno  siclieie  Erkcnmiiig  als  (ianglicn/.olleii  Schwierig- 
keiteii  inaclien  kaini. 

Nissl  hat  versucht,  den  gewaltigen  Formenrciclitum  derNerven- 
/ellen  in  ein  System  /u  bringen;  insbesondere  hat  er  die  Eleniente 
mit  deutlichem  oder  groBem  Zclleib  eiugeteilt  nach  der  Form  ihrer 
fjirbbaren  Snbstanzportionen  (netz-,  reihen-  oder  streifen-,  kornchen- 
formig).  Diese  Einteilnng  liat  sicli  nicht  als  allgemein  durchfuhrl>ar 
ervviesen  und  hat  wenig  Anklang  gefnnden. 

GroBere  Bedeutung  konimt  der  Frage  nach  dem  Wesen  und 
der  Natur  der  Nisslschen  farbbaren  Substanzportionen  zu.  DaB  sie 
mit  der  spezifischen  nervosen  P'unktion  direkt  wahrscheinlich  nur 
wenig  zu  tun  liaben,  liat  man  bahl  eingesehen;  Nissl  erkannte  friih, 
dafi  das,  was  die  eigenartige  Struktur  des  Nervenzelleibes  bedingt, 
die  ungefarbten  Bahnen  sind,  und  daB  die  gefiirbten  Portionen  da- 
zwischen  gewisserma£ien  nur  als  Fiillsel  liegen.  Mat  hat  vei'unitet, 
daB  sie  vorwiegend  nutritiven  Zwecken  dienen,  oder  aber,  da6  sie, 
analog  den  Markscheiden  um  die  Achsenzylinder  der  Nervenfasern, 
die  in  den  ungefarbten  Bahnen  der  Zelle  verlaufenden  Neurofibrillen 
und  Fibrillenbiindel  gegeneinander  isolieren.  Eines  aber  fiel  bald 
auf,  da6  sie  Gebilde  auBerst  labiler  Natur  sind,  und  daB  sie  unter 
den  verschiedensten  Eintiiissen  ihre  Gestalt  und  Farbbarkeit  rasch 
verandern.  Die  Feststellung  von  Nissl,  daB  diese  Veranderungen 
bei  gewissen  Schadigungen  immer  in  der  gleichen  Weise  wieder- 
kehren,  wurde  der  Ausgangspunkt  fiir  die  Nervenzellpathologie.  Auch 
im  Bereich  des  Physiologischen  sind  verschiedene  Zustande  der  farb- 
baren Portionen  beobachtet  worden;  G.  Mann  und  andere  haben 
nachgewiesen,  daB  ihre  Menge  wahrend  der  Funktion  abnimmt,  man 
hat  deshalb  von  einem  Verbrauch  der  farbbaren  Substanz  wahrend 
der  Funktion,  von  einer  Aufspeicherung  wahrend  der  Ruhe  gesprochen. 

Man  hat  ferner  darura  gestritten,  ob  die  farbbaren  Portionen 
prjiformierte,  in  der  lebenden  Zelle  bereits  vorhandene  Gebilde  seien, 
Oder  ob  sie  etwa  nur  Niederschlage  darstellen,  welche  sich  post 
mortem  bzw.  erst  durch  die  Einwirkung  der  zur  Fixierung  des  Gewebes 
angewendeten  Reagentien  bilden.  Daran,  daB  die  farbbaren  Portionen 
chemisch  sowohl  von  den  Neurofibrillen  wie  von  dem  iibrigen  nach 
Nissl s  Methode  sich  nicht  farbenden  Zelleibsprotoplasma  differen- 
zierte  Substanzen  sind,  kann  nach  ihrem  farberischen  Verhalten  kein 
Zweifel  sein;  jedocli  ist  bestritten  worden,  daB  sie  nach  Anordnung 
und  Struktur  in  der  lebenden  Zelle  bereits  dasselbe  Verhalteu  zeigeu 
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wio  anf  dcm  Nissll)il(lc.  Fiir  die  noriiialo  Ilislolof^ie  i.st  das  eine 
Frage  von  groJJcr  AVielitigkeit,  fiir  die  i)atliologisclie  Anatoinie  kanu 
sie  jedocli  unigaiigon  iind  ausgcsclialtct  werden.  Das  hat  Nissl 
scharf  priizisiort  in  seiner  Lelire  vom  „Nervenzella(juivalentl>ilde": 
„0b  das,  was  wir  selien,  pniformiert  ist  odcr  niclit,  ist  liinsiclitlicli 
dor  Verwendung  der  Methodik  fiir  die  Nerveiizell-Patliologie  neben- 
siiclilicli  ....  sobald  feststcht,  daB  ininier  und  unter  alien  Umstanden 
niit  gesetzmiilJiger  GewiBheit  bcstimmte  und  von  uns  erkannte  \'oraus- 
setzungen  das  Nervenzellbild  hervorrufen  miissen,  das  wir  gescliildert 
haben";  der  Grund  fiir  jede  Abweichung  von  diesem  Bilde  kann  dann 
nur  im  pramortalen  Zustand  der  Zelle  selbst  liegen;  die  Fesstellung 
der  Keagenzwirkungen  und  die  Beeinflussung  der  i)raforniierten  Zell- 
strukturen  durch  unsere  technisclien  Eingriffe  ist  cine  Frage  fiir  sich, 
eine  Aufgabe  der  Anatomie^).  Nun  lehrt  die  Erfahrung  die  Kon- 
stanz  des  Aquivalentbildes,  folglich  sind  wir  berechtigt,  iiberall  da, 
wo  wir  dieses  Bild  nicht  antreffen,  auf  patliologischc  Veranderungen 
der  Zelle  in  vivo  zu  sclilieBen.  Diese  Lelire  Nissls  vom  Aquivalent- 
bilde  enthiilt,  wenn  wir  sie  reclit  betrachten,  nichts  wesentlicli  neues, 
sie  ist  lediglich  die  prazise  Zusammenfassung  von  SchluBfolgerungen, 
welche  wir  in  der  pathologischen  Anatomic  taglich  zichen;  wir  selien 
Gcwcbe  und  Organc  weder  auf  dcm  Sektionstische,  noch  in  unseren 
Sammlungen,  noch  unter  dcm  Mikroskop  genau  in  der  Beschaffenlieit, 
wie  sic  im  Leben  gcwcscn  sind.  Der  Tod  sowolil  wie  unsere  Kon- 
servierungs-,  Fixicrungs-  und  Hartungsmittcl  sctzen  an  ihnen  Ver- 
anderungen, aber  wir  haben  uns  langst  gewohnt,  diese  Veranderungen 
zu  vernachlassigen,  und  wir  vergleichen  zur  Konstaticrung  von  patho- 
logischen Abweichungen  immer  nur  das  zu  untersuchende  Material 
mit  dera  tatsaclilichen  odcr  aus  der  Erfahrung  abstrahierteu  Bilde 
von  ebenso  behandcltcn  normalen  Objekten. 

Nur  eine  Voraussetzung  miissen  wir  dabei  machen;  das  ist  die 
Konstanz  der  Teclinik  im  weitesten  Sinne;  ganz  besonders  gilt  das, 
wenn  Beurtcilung  feincr  histologischer  Strukturcn  in  Frage  konimt. 
Modifikationcn  in  der  Behandlung  der  Objckte  bcilingen  audi  stets 
mehr  oder  weniger  gvoQe  Abanderungeu  des  Aquivalentbildes.  Wenn 
wir  unsere  Praparate  untereinander  oder  mit  fremden  vergleichen 
wollen,  miissen  wir  sicher  sein,  daB  die  mikroskoi)ische  Teclinik  die 
glciche  ist,  es  sei  denn,  daB  wir  auf  mehrcre  verschiedenc  ..Aquiva- 
lentbilder"  eingeiibt  sind. 

1)  Neiirol.  Zentralbl.  XVI,  S.  105— lOG. 
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Das  ist  (ler  (iiiiiul,  wcslialb  Nissl  grofks  Gewicht  darauf  legt. 
da6  an  ciiicr  bestinunten  Teclmik  der  Zcllfiirbung  —  z.  B.  an  tier 
von  ihni  angegobcnen  —  bis  in  die  Einzellieiten  liinein  festgehalten 
wenle.  Die  Fixiei-ung  der  Nervengewebsstiicke  beispielsweise  in  For- 
malin scliaft't,  abgesehen  von  der  Inkonstanz,  andere  Rilder  als  die 
Fixierung  in  96  "/o  Alkoliol  nacli  Nissls  Vorschrift,  und  bei  gleicher 
Vorbeliandlung  geben  verschiedene  Anilinfarbstoft'e  von  einander  ab- 
weicliende  Aquivalentbilder.  Nissl  enipfiehlt,  wenn  irgend  moglich, 
die  Blocke  uneingebettet  zn  schneiden;  die  Durchtrankung  mit 
Zelloidin  oder  Paraffin  und  die  dazu  notige  Verwendung  von  abso- 
lutem  Alkohol,  Atheralkohol  usw.  konnen  manclierlei  Kunstprodukte 
hervorrufen.  Fur  die  Konstatierung  groberer  Veninderungen  an  den 
fiirbbaren  Substanzportionen  der  groBen  Nervenzellen  ist  oft  die  Be- 
folgung  der  subtilen  technischen  Voi'schriften  nicht  notig,  wolil  aber 
da,  wo  es  sich  uni  die  Erkennung  feiner  liistologischer  Strukturen 
liandelt. 

Von  den  nach  der  Nisslschen  Metliode  sich  nicht  farbenden 
Zelleibssubstanzen  ist  bereits  mehrfach  die  Rede  gewesen.  Wir, 
wissen  jetzt,  da6  sie  zum  mindesten  aus  zwei  Bestandteilen  sich  zu- 
samniensetzen,  aus  den  Neurofibrillen  nnd  aus  einem  Plasma,  in 
welches  die  Fibrillen  eingebettet  sind.  Auf  dem  Nisslbilde  erscheinen 
sie  als  ungefarbte  „Balnien",  doch  sind,  wenn  nicht  sehr  feine  Schnitte 
vorliegen,  nur  die  groberen  Ziige,  die  Wege  fiir  dickere  Fibrillen- 
biindel,  erkennbar;  es  laBt  sich  nachweisen,  dai3  feine  Faden  nicht 
farbbarer  Substanz  auch  die  farbbaren  Brocken  nach  alien  Seiten 
durchsetzen,  so  daB  diese  nicht  als  kompakte  Massen,  sondern  als 
scliwammartig  durclibrochene  porose  Gebilde  aufzufassen  sind. 

Als  letzter  Bestandteil  des  Zellprotoplasmas  seien  Substanzen 
angefiihrt,  die  gewohnlich  unter  der  Bezeichnung  Pigment  zusammen- 
gefaBt  werden.  Von  ihnen  verdienen  hauptsachlich  zwei  hervor- 
gehoben  zu  werden. 

Das  hellgelbe,  goldgelbe  Pigment  ist  beim  Erwachsenen  weit 
iiber  das  ganze  Zentralnervensystem  verbreitet  zu  iinden.  Es  fehlt 
beim  jungen  Kinde.  erscheint  in  geringen  Mengcn  mit  etwa  G— 8 
Jahren  und  nimmt  dann  alhnahlich  zu,  je  alter  das  Individuum  wird; 
am  reichlichsten  ist  es  im  (Jreisenalter.  Unter  pathologisclien  Ver- 
haltnissen  findet  man  es  haufig  schon  friih  in  groBen  Mengen. 
Dieses  „Pigment"  ist  nicht  haniatogener  Natur.  es  ist  vielmehr  als 
ein  Umwandlungsprodukt  der  fiirbbaien,  zum  Teil  vielleicht  auch  der 


Ill 

uiclit  fii  ill  ha  It'll  Siilistiiiiy.cii  aiil/iilasseii ;  es  (liirclis(^tzt,  unci  ersetzt, 
wie  mail  aiif  deiu  Nisslhilde  sclicn  kaiiii.  die  fiiiblianMi  Poitioiieii, 
iiiid  ist  inelir  oder  woiiigcr  dittiis  iiii  Proloplasiiialoiho  der  Zcllc 
vorbreitet.  Es  scli\v<'irzt  sicli  iiiit.  Usiiiiiiiii,  liat  aher  jedeiifalls  niit 
Fett  iiiclits  zu  tun  (NissI). 

Das  l)raune  Pif,Miioiit  hat  aiKkiio  (iKMiii.sche  Eigenschaften  wie 
(his  i;cll)C,  es  fiirht  sich  /.  H.  iiicht  schwarz  iiiit  Osmium;  seine 
Mengo  ist  niciit  al)liangig  vom  Alter  des  Iiuliviihiuiiis,  und  es  findet 
sich   stets   nur  in  ganz  hestimmten  Zellen  bcstimmter  Regioiien 

,    (Locus  coeruleus,  Substantia  nigra,  Vaguskern). 

Ein  weiterer  wichtigcr  Bestandteil  der  Zelle  ist  der  Zellkern. 
Die  Beurteilung  seines  Zustandes  ist  anch  fiir  die  Pathologic  von 
groBer  Bedeutung.  Von  seinen  krankhaften  ^'eranderungen  ist  niclit 
viel  bekannt;  was  wir  dariiber  wissen,  verdanken  wir  gleiclifalls  zuiii 
groGten  Telle  Nissl.  Fiir  das  Urteil  dariiber,  wie  schwer  eine 
Nervenzelle  erkrankt  ist  und  insbesondere  ob  sie  noch  i-estitutions- 
fiihig  ist  oder  niclit,  geben  oft  die  Veranderungen  des  Kernes  wert- 
vollere  Anhaltspunkte  ab  als  die  des  Protoplasmas.  Zellen,  deren 
farbbare  Substanzportionen  selir  schwer  geschiidigt  erscheinen,  konnen 
sich  unter  Umstiinflen  noch  vollkoininen  wieder  erholen,  wenn  nur 
der  Kern  nicht  gleichzeitig  scliwer  verandert  ist. 

Die  fiir  die  Nissl sche  Farbemethode  erforderliche  Fixierung 
der  Stucke  in  96  "/o  Alkohol  ist  nicht  sehr  geeignet  fiir  die  Dar- 
stellung  der  Kernstrukturen.  Fiir  Kernstudien  empfehlen  sich  melir 
die  in  der  Embryologie  iiblichen  Fixiernngsniittel;  die  besten  Re- 
sultate  gibt  nach  Alkoholvorbehandlung  die  Fiirbung  mit  dein 
H ei d e  11  h a i n sclien  Eisenliiimatoxylin. 

Auf  dem  Nisslbilde  ist  die  Kernmembran ')  meist  scharf  ge- 
zeichnet;  der  Kerninhalt  ist  bei  der  Mehrzahl  der  Zellen  ungefiirbt, 
bei  anderen  laBt  er  eine  leichte,  verwaschene  Zeichnung  des  Innen- 
geriistes  erkennen.    Bcini  Menschen  ist,  mit  Ausnalimen.  welche 

'  als  Raritaten  zu  bezeichnen  sind,  iinmer  nur  ein  Kernkorperchen 
vorlianden,  das  verluiltnismiiijig  groB  ist  und  sich  intensiv  fiirbt;  in 
seinein  Innern  hat  es  einen  kleinen  runden  hellcn  Fleck  (sogcn. 
Kristalloid),  das  bei  normalen  Zellen  nur  seltcn  sichtbar  wird,  aber 
dcutlich  in  die  Erscheinung  tritt,  wenn  der  Nukleolus  infolge  krank- 
liafter  Veranderungen  sich  weniger  tief  fiirbt.    In  der  niichstcn  Um- 


1)  Sie  weist  selir  oft  Fnllungsersclieinungeu  auf. 
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gcbung  (les  KcinkorpciTliciis  tindct  man  i('^'olmiil.iif,'  oine  l)ci  ver- 
schiodoiioii  Zclloii  voiscliicden  f^roBc  Zahl  (zwei,  drei  und  inelii-)  kleiner 
iimdlidier,  chonlalls  ticf  dunklcr  (iebilde,  die  sog.  Polkorpcrchen '). 

Scldiclilicli  hiitten  wir  noch  kiirz  einen  Blick  auf  die  allgemeiiie 
Gestiilt  der  Ganglienzellen  zu  werfen.  llii'  riotoplasmaleib  ist  iibeiall 
scharf  begrenzt,  die  Dendiiten  wie  das  Axon  enden  in  niclit  all  zu 
weiter  Entfernung  voni  Zelleil);  cilieblicli  liinger  pflegt  iiur  der 
Spitzenfortsatz  der  Pyramidcnzellen  zu  scin.  Das  Kisslbild  einer 
nonnalen  Zellc  laCit  die  Uendriten  allerdings  nocli  kiirzer  erscheinen 
als  sie  in  Wirklichkeit  sind,  weil  es  nur  die  farbbai-en  Substanz- 
portionen  sichtbar  maclit,  und  weil  diese  sich  nur  eine  kurze  Strecke 
weit  in  die  Protoplasniafortsatze  hinein  erstrecken;  docli  hat  man 
hiiufig,  audi  bei  Anwendung  von  Nissls  Metliode,  Gelegenlieit,  das 
Protoplasma  in  ganzer  Ausdelinung  zu  Gesiclit  zu  bekonimen,  nanilich 
dann.  wenn  pathologischer  Weise  die  noi-maliter  nicht  farbbare  Sub- 
stanz  einen  Farbton  annimmt  (z.  B.  bei  der  sog.  akuten  Zellerkran- 
kung).  Nissl-)  hat  gezeigt,  daB  auch  das  spieBformige  Axon  nach 
kurzem  Verlauf  scharf  endet,  daB  aus  seiner  Spitze  wohl  Neurofibrillen 
austreten,  um  in  einen  Achsenzylinder  iiberzugeben,  daB  aber  das 
Protoplasma  des  Zelleibes  an  dem  unteren  Ende  des  SpieBes  plotzlich 
aufhort. 

Neurofibrillenpraparate  (siehe  die  folgende  Vorlesung)  geben  von 
den  Grenzen  des  Zelleibes  und  der  Dendriten  dasselbe  Bild  wie 
die  Nissl farbung.  Dagegen  erscheint  die  Gestalt  der  Ganglienzellen 
auf  Golgipraparaten  wesentlich  anders;  statt  kurzer  scharf  begrenzter 
Fortsatze  sehen  wir  weit,  oft  auBerordentlich  weit  und  mannigfach 
verastelte  Dendriten,  sowie  sehr  lange  gestreckt  verlaufende  Achsen- 
zylinderfortsiitze.  Das  bernht  einmal  darauf,  daB  die  Silberimpriig- 
nationen  niclit  ausschlieBlich  das  Zelleibsprotoplasma,  sondern  auch 
die  Fibrillen  schwiirzen;  deshalb  erscheinen  der  spieBfonnige  proto- 
plasmatische  Achsenzylindcrfortsatz  und  die  aus  ihm  austretenden 
Achsenzylinderfibrillen  als  ein  einheitliches  gleichmiiBiges  Ganze. 
AuBerdem  aber  stellt  wahrscheinlich  die  Methode  im  Bereich  der 
Dendriten  die  Zellfortsatze  samt  den  an  sie  herantretenden  Endauf- 
splittcrungcn  andeier  Nervenelemente  als  Kontinuum  dar  und  tauscht 
auf  diese  Weise  die  gewaltige  Veriistelung  des  Ganglienzelleibes  nur  vor. 

1)  Bei  Anwendung  von  Tohiidin  und  Tliionin  leicliter  zu  erkennen  als  bei 
Fflrl)nng  mit  Metliylenblau. 

2)  Die  Neuronenlolue  und  iliro  Aniiilnger,  Jena  1903. 


Zweite  Vorlesung. 


Neurofibrillen.  —  Neuron  enlehre. 

Auf  deni  Gebiete  der  Histologie  des  Nervensystems  ist  in  den 
letzten  Jahren  das  Interesse,  das  langere  Zeit  hindiirch  ganz  vor- 
wiegend  dem  Nisslsclien  Aqnivalentbilde  der  Ganglienzelle  entgegen- 
gebraclit  worden  war,  verdrangt  woitlen  (lurch  die  Beschaftigung  niit 
einem  Bestandteile  alien  nervosen  Gewebes,  den  Neurofibrillen. 
Was  wir  zurzeit  iiber  diese  Gebilde,  inner-  und  auBerhalb  der 
Nervenzellen,  wissen,  ist  vielfacli  nocli  liickenhaft,  vielfach  umstritten 
und  wird  vielfach  verschieden  gedeutet.  Die  Fibrillenbefunde  haben  die 
Veranlassung  zu  Zweifeln  an  der  Berechtigiing  bis  dahin  allgeniein 
geltender  Vorstellungen  iiber  den  feineren  Bau  des  Nervengewebes 
gegeben;  insbesondere  ist  durch  sie  die  Neuronentheorie  in  Frage 
gezogen  worden. 

Die  Vermutung,  dafi  die  Nervenzellen  und  Nervenfasern  fibril- 
laren  Bau  besitzen.  ist  bereits  alten  Datums.  Be  the  nennt  Max 
Schultze  den  Vater  der  Fibrillenlehre,  wenn  auch  wahrscheinlich 
Schultze  von  den  Fibrillen  mehr  geahnt  als  wirklich  gesehen  hat; 
Schultzes  Mitteilungen  dariiber  stammen  aus  den  Jahren  1868  und 
1871.  Fiinfzehn  Jahre  spater  (1883)  veroffentlichten  gleichzeitig  und 
unabhangig  von  einander  Apathy  und  Kupf  fer  Arlieiten  iiber  Fibrillen; 
beide  wurden  wenig  beachtet.  Grundlegend  und  anregend  fiir  die  Auf- 
rollung  der  heute  die  Nervenhistologie  bcschaftigenden  Frage  wurde 
erst  eine  unifangreiche  Veroffentlichung  von  Ai)athy  aus  dem  Jahre 
1897 1);  auch  auf  die  Bedeutsamkeit  dieser  Arbeit  fiir  die  Neuro- 
histologie  muBte  erst  Bethe  aufnierkaui  niachen;  ihni  schloB  sich 
alsdann  als  einer  der  ersten  Nissl  an. 

Apathy  ist  Zoologe,  seine  Untersuchungen  stiitzen  sich  vor- 
wiegend  auf  niedere  Tiere  (Blutegel  und  Regenwurm);  fiir  die  hoheren 


1)  Milteilungen  aus  der  zoologischcn  Station  zu  Ncapel,  Bd.  Xll. 
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Tiere  iind  bcsonders  die  Vertebraten  liat  er  in  seiner  Albeit  nur 
einige  Hinweise  gegebcn;  aber  wir  sind  so  selir  gewohnt,  gerade  bei 
elementaren  Bauverluiltnissen,  wie  sie  liier  in  Betraclit  kommen,  Ana- 
logieschliisse  von  niedei-en  auf  liohere  Tiere  fur  berechtigt  zu  lialten, 
da6  seine  Ausfiihrnngen  von  Anfang  an  niit  Recht  als  schwerwiegend 
and  bedeutungsvoll  audi  fur  die  menschliche  Histologic  angesehen 
worden  sind. 

Apathy  beginnt  seine  Scliilderung  mit  den  Fibrillen  in  den 
Nervenfasern  von  Regeinvurm  und  Blutegel.  Er  konnte  durcli 
spezifisclie  Farbmethoden  nachweisen,  da6  in  den  Nervenfasern  optisch 
und  meclianisch  iiberall  isolierbare  anatoinische  Einbeiten  —  er 
nennt  sie  leitende  Primitivfibrillen  —  ununterbrochen  bis  zum  peri- 
pherischen  Ende  der  Bahn  verlaufen;  diese  Fibrillen  bleiben  in 
ihrem  ganzen  Verlauf  gleicli  dick,  sie  teilen  sich  niemals,  und  sie 
anastomosieren  nirgends  miteinander;  wo  ein  Nervenzvveig  abgelit, 
losen  sich  aus  dem  Stammbiindel  eine  Anzahl  von  Fibrillen  los, 
aber  stets  ist  die  Summe  aller  in  den  Asten  enthaltenen  Fibrillen 
gleich  der  urspriinglich  in  dem  Nervenstamm  vorhandenen.  Je  eine 
groBere  oder  kleinere  Menge  Fibrillen,  eventuell  nur  eine  einzige 
Starke,  ist  von  einer  Scheide  umgeben,  und  je  eine  Anzahl  solcher 
umscheideten  Nervenfasern  setzt  einen  peripheren  Nerven  zusammen. 
Bei  Regenwurm  und  Blutegel  sind  die  Fibrillen  der  Nerven  ver- 
schieden  dick;  sehr  stark  bei  den  motorischen,  fein  oder  sehr  fein 
bei  den  sensorischen  Nerven.  Bei  lioheren  Vertebraten  ist  von 
solchen  Unterscliieden  nichts  bekannt,  bei  ihnen  enthalten  alle  Achsen- 
zylinder  eine  annahernd  gleiche  Menge  gleich  starker  Fibrillen;  sonst 
sind  die  Verhaltnisse  die  gleichen. 

Fiir  uns  ist  das  wichtigste  Resultat  aus  diesen  Befunden:  der 
Aclisenzylinder  ist  keine  anatomische  Einlieit,  sondern  ein  Komplex 
von  Einheiten  (Primitivfibrillen)  in  einer  gemeinsamen  Scheide. 

Die  Apathyschen  Primitivfibrillen  bewahren  in  den  Nerven 
iiberall  ihre  voile  Individualitat,  sie  teilen  sich,  wie  wir  horten, 
nirgends,  sie  anastomosieren  nirgends  mit  einander.  Anders  wird 
das  an  zwei  Stellen  in  den  Zentralorganen  der  Wiirmer;  die  erste 
dieser  Stellen  ist  das  Neuropil,  d.  h.  die  das  Zentrum  jeden  Ganglien- 
knotens  bildende  faserige  Masse,  an  deren  Peripherie  die  Ganglienzellen 
gelagert  sind.  In  diesem  Neuropil  splittern  sich  die  optisch  und 
meclianisch  sonst  nicht  weiter  zerlegbaren  Primitivfibrillen  zu  noch 
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feineren  Oebildeii,  dcii  Elementarfibrillen auf.  iind  diese  Elenientar- 
fibiillen  bildeii  (lurch  niassenliaftes  Aiiastoinosieren  eiii  (iitterwerk. 
das  ..diffuse  Elcnieutaif^itter",  urn  sicli  iiacldier  wieder  zu  samiiieln 
und,  al)eruials  zu  Priniitivfibrilleu  vereiut,  weiter  zu  zielien.  Die 
eiiizelueu  Diiilito  des  Gitteiwcikes  ent.s]»roclien  stcts  iiur  einer  Kle- 
meiitaifibrillc;  an  den  Knotcn])uiikten  lindet  \'ersciinielzunf^  von 
nieist  drei  zusamnicntretendcn  Driihten,  nicht  blolie  Durciiffeclitung 
statt,  aucli  niclit  etwa  Teilung  eines  dickeren  Astes  in  zwei  feinere  '). 

Zweitens  findet  eine  solclie  Gitterbildung  bei  niederen  Tieren 
im  Lcibe  der  Ganglienzellen  statt.  Bei  Apathy  heiBt  es  dariiber: 
„Leitende  Primitivfibiillen  dringen  in  das  Somatoplasma  der  Ganglien- 
zellen ein  imd  eben  so  viele  Elementarfibrillen,  wie  in  den  eintretenden 
Primitivfibrillen  enthalten  sind,  verlassen  wieder,  anders  gruppiert, 
die  Ganglienzellen,  nachdem  sie  sich  im  Zellkorper  zu  einem  leitenden 
Gefleclit  oder  Gitter  ausgebreitet  liaben,  in  welchem  ihre  Uni- 
gruppierung  erfolgt.  Eine  Endigung  oder  ein  Anfang,  etwa  eine 
Auflosung  der  Neurofibrillen  im  Somatoplasma,  findet  in  den  (jan- 
glienzellen  nicht  statt;  irgendwelche  Verbindung  der  Neurofibrillen 
mit  dem  Zellkern  ist  auch  nicht  vorhanden." 

Die  Anordnung  und  Gestaltung  des  Fibrillengitters  ist  in  ver- 
schiedenen  Ganglienzellen  sehr  verschieden;  docli  gibt  es  eine  Reihe 
leicht  erkennbarer  Typen;  beim  Blutegel  kennt  Apathy  zum  niin- 
desten  zweie;  bei  dem  einen  sind  alio  Fibrillen  etwa  gleich  dick  und 
liegen  in  einer  Zone;  bei  dem  anderen  sind  sie  in  zwei  Zonen  ver- 
teilt,  bilden  eine  iiuBere  Gitterkugel  aus  sehr  feinen,  und  eine  innere 
aus  groberen  Primitivfibrillen,  beide  Gitter  gehen  durch  radiare  Ver- 
bindungsstiicke  ineinander  iiber,  das  innere  tritt  zusammen  zu  einer 
einzigen  dicken  Primitivfibrille,  die  den  Stielfortsatz  der  Zelle  ver- 
laBt  und  stets  direkt  in  eine  motorische  Nervenfaser  zu  verfolgen  ist. 
Schon  beim  Regenwurm  ist  die  Gestaltung  der  Gitter  in  manclier 
Beziehung  anders.  Uber  das  Verhalten  der  Fibrillen  in  den  (ian- 
glienzellen  dor  Wirbeltiere  macht  Apathy  nur  kurze  und  nicht 
endgiiltige  Mitteilungen. 


1)  Ihre  Dicke  betriigt  nach  Apiithy        bis  '/.  Mikron. 

2)  Wir  habeii  im  Deutscbeii  fiir  solche  Uildungeu  koin  oigenes  Wort;  bei 
Gitter  sowohl  wie  bei  Netz  denken  wir  an  oino  bloBe  Cborlagerung  bzw.  Uni- 
schlingnng  der  Driibto.  Z\voidinionsii)iial  konncii  wir  uns  cine  Voi-slellmig  davon 
inacben,  wenn  wir  iins  einen  sebr  diinnen  Scbnitt  durch  einen  Sciiwaniiii  oder 
eine  Bienenwabe  denken. 
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An  der  Korperperiplierie  des  Blutegels  tritt  nach  Apdtliy  aiis 
den  Nerven  je  eine  Priniitivfil)rille  an  eine  Sinneszclle  heran,  sie 
bildet  ini  Leibe  dieser  Sinneszelle  um  den  Kern  ein  zierliches  Gitter, 
der  groBere  wiedervereinigte  Teil  zieht  aber  weiter,  verlaBt  die  Zelle 
nnd  bildet  niit  dem  aus  anderen  Zellen  aiisgetretenen  Fibrillen  aber- 
nials  (wahrsclieinlich!)  ein  [intraepitlielialesj  Neurofibi-illengitter;  da- 
nach  wiirden  dann  die  Fibrillen  audi  an  der  Peripherie  niclit  endigen. 
In  den  Muskelzellen  findet  gleiclifalls  aller  Walirsclieinliclikeit  nach 
eine  Endigung  der  Fibrillen  nicht  statt. 

Fassen  wir  diese  Befunde  Apithys  zusamnien,  so  ergibt  sich 
fiir  den  Aufbau  der  Neurofibrillen  des  Nervensystems  bei  einem 
Wurme  folgendes  Gesamtbild: 

Durch  die  peripheren  Nerven  und  die  zentralen  Massen  ver- 
laufen,  nieist  zu  Biindeln  vereinigt,  iiberall  isolierte  Fibrillen.  Die 
aus  den  peripheren  Sinneszellen  stamnienden  sensorischen  Fasern 
splittern  sich  in  den  Ganglienknoten  zu  einem  Elementargitter  auf  und 
sammeln  sich  wieder  zu  feinen  Fasern ;  von  diesen  Fasern  tritt  ein  Teil 
hinein  in  (sog.  motorische)  Ganglienzellen,  vereinigt  sich  in  denselben 
nach  abernialiger  Gitterbildung  zu  einer  starken  Fibrille,  welche  dann 
in  eine  motorische  Nervenfaser  iibei-geht.  Es  besteht  demnach  eine 
kontinuierliche  Balm  von  den  Sinneszellen  der  Korperoberflache  zu 
den  Muskelzellen  des  Korpers;  wahrscheinlich  ist  es,  daB  auch  an 
der  Peripherie  keine  freien  Endigungen  der  Fibnllen  vorhanden 
sind,  sondern  daB  auch  dort  die  Bahn  geschlossen  ist.  Stets  geht 
die  Bahn  in  den  Zentralorganen  durch  eine  oder  mehrere  Ganglien- 
zellen, die  aber  durchaus  nicht  immer  den  Charakter  der  motorischen 
zu  haben  brauclien. 

Der  Physiologe  Bethe^)  war  es,  der  auf  die  groBe  Bedeutung 
dieser  Befunde  Apathys  fiir  die  Anatomie  und  Pliysiologie  niit 
Nachdruck  hinwies.  Ihm  sind  eine  Menge  von  Untersuchern  gefolgt, 
und  heute  steht  die  Fibiillenforschung  im  Mittelpunkte  des  Interesses 
der  Neurohistologen.  Bethe  selber  suchte  die  Angaben  Apathys 
zu  erganzen  durch  eingehende  Untersuchungen  uber  das  Verhalten 
der  Fibrillen  bei  hoheren  Tieren  und  beim  Menschen.  Er  gab  zu 
dem  Zwecke  eine  elegante,  aber  leider  nicht  leicht  zu  handhabende 
Farbungsmethode  an;   die  letzten  Jahre  haben  dann,  von  seiten 

])  S.  namentlicli  in:  Morphol.  Arbeiten,  lieransgegeben  von  Schwalbe, 
15(1.  VIII,  1897;  Archiv  f.  mikroskop.  Anatomie,  Bd.  LV,  1900;  ferner  Allgeni. 
Anatomie  u.  I'bysiologie  des  Nervensystems,  Leipzig  1903. 
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anderer  Uiitersuclier,  cine  stattliclift  Meiii,'o  weileier  Daistelluiigs- 
luetlioden  der  Neurolibiilleii  gebradil.  Jedocli  mil  den  iieuen  ICiit- 
deckungen  ergaben  sich  neue  Sclnvierigkeiten,  iind  von  einer  Losung 
der  Fibrillenfrage  bei  den  Wirbeltieren  sind  wir  heute  iioch  weit 
entfernt. 

15 ot lies  ?r;ii)aratc  von  Wirl)cltiorc'ii  nnd  von  Mcnschen  geben 
auBerordentlicli  klare  nnd  distiidite  Bilder.  In  den  Dondritenfortsatzen 
der  Ganglienzcllen  verlaiifen,  oft  in  leichtcn  Schraubendreliungcn.  straffe 
nebeneinanderliegende  Fibrilleii,  die  sicli  an  der  Basis  der  Fortsatze 
gewohnlicli  zu  mehreren  Biindeln  znsamnienordnen  und  dann  in  den 
Zelleib  eintreten.  Diesen  durchlaufen  sie  ebenso  isoliert  und  un- 
geteilt,  gruppieren  sich  anders  zu  Biindeln  und  verlassen  wiedcr 
den  Zelleib.  Je  mehr  Fortsatze  eine  Zelle  hat,  um  so  komjjlizierter 
wird  das  Fibrillenbild,  da  in  der  Kegel  alle  Fortsatze  unter  einander 
Fibrillen  austausclien.  Der  Achsenzylinderfortsatz  unterscheidet  sich 
nur  dadurch  von  den  Dendriten,  da6  seine  Fil)rillen  am  Ende  des 
uns  vom  Nisslbilde  her  bekannten  ProtoplasmaspieBes  sich  sehr 
eng  zu  eineni  scheinbar  soliden  Strange  aneinanderlegen  und  erst 
nach  kurzem  Verlauf  wieder  auseinanderweiclien.  Manche  Fibrillen 
kommen  mit  dem  perinukleiiren  Teile  des  Zelleibes'  gar  nicht  in  Be- 
riihrung,  sie  verlaufen  weit  draul^en  von  einem  Seitenast  eines  Den- 
driten zu  einem  anderen.  Durch  das  Ubersclineiden  der  Filjrillen- 
biindel  im  Pi-otoplasmaleibe  der  Zelle  werden  fibrillenfreie  Liicken 
ausgespart,  und  in  diesen  Liicken  des  Fibrillenbildes  liegen  die 
Nisslschen  farbbaren  Substanzportionen.  Nisslbild  und  Fibrillen- 
bild geben  —  bei  grober  Betrachtung  —  ein  Negativ  eines  vom 
andern.  Erst  der  Verlauf  der  Fibrillen  erklart,  wie  Nissl  schon 
zuvor  vermutet  hatte,  die  Lagerung  der  fai-bljaren  Sul)stanzteilc. 

Dies  ist  nach  Bethes  Praparaten  das  Verhalten  bei  der  groBen 
Mehrzahl  der  Nervenzellen  hoherer  Tiere.  Ein  wesentlicher  und 
wichtiger  Unterschied  gegeniiber  den  niederen  Tieren  l)cstelit  in  dem 
Pehlen  der  Fibrillengitter. 

In  gewissen  anderen  Zellen  ist  der  Verlauf  der  Fibrillen  und 
Fibrillenbiindel  nur  in  den  iiulSeren  Partien  des  Zelleibes  so  klar 
und  durchsichtig,  wahrend  in  der  Gegend  um  den  Kern  die  ein- 
zelnen  Fibrillen  sich  vielfach  durchflechten  und  deshalb  nur  schwer 
zu  verfolgen  sind.  Eclitc  Fibrillengitter  wie  bei  den  Ganglienzollon 
der  Wirbellosen  hat  Botho  nur  bei   ganz  bcstimniten  Elenicntcn 
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gefunden;  tlaliin  gehoren  in  erster  Linie  die  Spinalganglienzellen; 
ferner  hat  er  solche  Gitter  u.  a.  wahrgenommen  in  den  Purkinje- 
schen  Zellen  und  den  Aramoushornzellen. 

Noch  in  einem  Punkte  unterscheiden  sich  in  ihrem  Verhalten 
die  Fibrillen  der  Wiibeltiere  wesentlich  von  denen  der  Wirbellosen, 
Beim  Blutegel  sahen  wir  Fibrillen  (lurch  den  Stielfortsatz  in  Gang- 
lienzellen  eintreten  und  nach  Gitterbildung  innerhalb  des  Protoplas- 
raaleibes  wieder  durch  den  Stielfortsatz  austreten,  nirgends  war 
das  Ende  einer  Fibrille  zu  finden.  Bei  den  Wirbeltieren  dagegen 
horen  die  Fibrillen  innerhalb  oder  an  der  Spitze  der  Protoplasma- 
fortsatze  scharf  auf,  ohne  daB  wir  auf  Grund  von  Betheprapa- 
raten  sagen  konnten,  was  aus  ihnen  wird;  nur  im  Achsenzylinder- 
fortsatz  konnen  wir  sie  giinstigenfalls  weite  Strecken  hin  verfolgen. 

Wer  gute,  nach  der  Betheschen  Methode  gefertigte  Praparate 
gesehen  hat,  kann  daran  nicht  zweifeln,  daB  beim  Menschen  in  den 
meisten  Zellen  alle  oder  die  ganz  iiberwiegende  Mehrzahl  der  Fibrillen 
das  Protoplasma  glatt  und  ohne  jede  Anastomosenbildung  durchsetzen. 
Demgegeniiber  wird  von  einer  Reihe  von  Untersuchern  mit  aller  Be- 
stimmtheit  angegeben,  daB  das  Verhalten  der  I'ibrillen,  wie  Be  the  es 
schildert,  die  Ausnahme  bilde,  daB  vielmehr  die  Fibrillen  iibei-all 
im  Zelleibe,  in  den  Dendriten,  im  Axon  und  im  Achsenzylinder 
Maschen  und  Netze  bilden,  daB  sie  fortwahrend  auseinanderweichen 
und  -wieder  verschmelzen,  daB  nur  an  gewissen  Stellen  iiifolge  ver- 
schiedener  Langen-  und  Breitenausdehnung  der  Maschen  bestinimte 
Verlaufsrichtungen  des  Maschenwerkes  vorherrschen.  Uber  die  Frage: 
endozellulare  Netze  oder  durchlaufende  Fibrillen  in  den  Ganglien- 
zellen  der  Vertebraten  wird  heute  eine  lebhafte  Diskussion  gefiihrt. 
Die  Bedeutung  dieser  Frage  liegt  auf  physiologischem  Gebiet.  Sind 
die  Fibrillen  beim  Menschen  nicht  so  distinkte  isolierte  Gebilde,  wie 
sie  Apathy  fur  die  Wirbellosen  beschrieben  hat,  dann  fallt  aller- 
dings  ein  Grund  dafiir  fort,  sie  fiir  einen  wesentlichen  spezifischen 
Bestandteil  des  Nervensystems,  fiir  „das  Nervose  iiberhaupt",  wie 
Apathy  sich  ausdriickt,  zu  halten,  und  man  kann  dazu  kommen, 
wie  das  geschehen  ist,  sie  ledigiich  als  ein  Geriistwerk  der  Zelle 
anzusprechen,  das  mit  der  spezifischen  nervosen  Funktion  nichts  zu 
tun  hat, 

Diejenigen  Untersucher,  welche  an  die  Netzstruktur  der  Ganglien- 
zellfibrillen  glauben,  stiitzen  sich  auf  Praparate,  die  nach  der  Cajal- 
schen  resp.  einer  ahnlichen  Silberimpragnationsmethode  oder  nach 

Scluoder,  Histologie  iind  Histopatliologio.  2 


-  1«  — 


(ler  Mctliode  von  Donaggio  iKM^^estellt  siiid;  von  l)ei(len,  namontlich 
aber  von  der  Ictzteren,  l)eliaui)tet  Jadcrliolm 'j,  da(i  sie,  durch 
Schninipfung  des  Gcwebes  und  Verklebung  der  Fibrillen,  Kunst- 
produkte  liervorrufen;  wenn  man  von  deiuselljen  Unteisucliungs- 
niaterial  aufeinanderfolgendc  Stucke  nach  der  Methode  von  Bet  he 
und  von  Donaggio  beliandelt,  wcisen  die  einen  die  cliarakteristisciien 
Bilder  niit  glatten  isolierten  Fibrilleii,  die  anderen  alle  niogliclien 
netzartigen  Strnkturen  auf.  Es  ist  demnach  walirsclieiidicb,  daB  ein 
Tail  der  Widerspriiche  auf  Verschiedenheiten  in  der  Teclinik  und 
auf  die  Unzuverliissigkeit  einzelner  MetJioden  zuriickzufuliren  ist; 
auBerdem  scheinen  aber  audi  einige  der  Autoren,  die  von  einem 
Fibrillenretikulum  oder  einem  fibrillo-retikularen  Gerust  spreclien, 
ganz  andere  Dinge  im  Auge  zu  haben  als  die  Fibrilleu  von  Apdthy 
und  Bethe. 

Sehen  wir  jedoch  selbst  von  diesen  Kontroversen  ab,  so  ist  immer 
noch  das,  was  wir  iiber  die  Fibrillen  beim  Mensclien  nach  dem 
bisher  Mitgeteilten  als  feststehend  ansehen  diirfen,  liickenhaft  gegen- 
iiber  dem,  was  Apathy  fiir  die  Wirbellosen  berichtet  hat.  Beim 
Regenwurm  und  Blutegel  sahen  wir,  da6  isolierte  Fibrillen  von  den 
seusorischen  Zellen  der  Korperoberflache  bis  in  die  extra-  und  intra- 
zellulai'en  Gitter  der  Ganglienknoten,  und  aus  diesen  zuruck  bis  in 
die  Muskelzellen  des  Korpers  verfolgt  werden  konnen.  Fur  die 
Wirbeltiere  haben  wir  dagegen  bisher  nur  von  Fibrillen  in  den 
Ganglienzellen  gehort,  und  diese  Fibrillen  endigen  zum  groBten 
Teil  da,  wo  der  Zelleib  endigt,  an  der  AuBenflache  und  an  der 
Spitze  der  Dendriten;  nur  ein  kleiner  Teil  iiberschreitet  die  Grenze 
des  Zellkorpers  an  der  Spitze  des  Axons,  und  ist  eventuell  als  Fi- 
brillenbiindel  eines  Achsenzylinders  in  eine  Nervenfasei-  hinein,  und 
durch  diese  hindurch  bis  dicht  an  motorische  oder  sensorische  End- 
apparate  bzw.  bis  in  die  Nahe  anderer  Ganglienzellen  oder  bis  in 
entfernte  graue  Massen  zu  verfolgen. 

Nun  ist  es  fiir  den  Streit  um  die  Neuronenlehre,  welcher  ge- 
rade  durch  die  Fibrillenbefunde  herbeigefuhrt  worden  ist,  von  aus- 
schlaggebender  Bedeutung,  zu  wissen,  was  aus  den  intrazelluliiren 
und  den  Achsenzylinderfibrillen  wird,  ob  und  in  welcher  Weise  die 
Fibrillen  verschiedener  Zellen  und  Achsenzylinder  in  Verbindung 
treten,  und  ob   eine   Kontinuitiit  der  Fibrillen  durch  das  gauze 


1)  In  Bethes  Laboratoriuni,  Arcliiv  f.  iiiikr.  Anntoniie,  Bil.  LXVII,  1906. 
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Nervensystein  liiiuhircli,  wie  Apdtliy  es  fiir  Wirbollose  besclirieben 
hat,  audi  bei  den  liolicreii  Vertel)raten  nachweislicli  ist.  Diese 
Fragen  wenleii  zurzeit  lebliaft  diskutiert.  Nach  den  der  Neuronen- 
lelire  ziigrunde  liegenden  Auffassungen  splittern  sich  die  Achsen- 
zylinder  an  iliren  Knden  (wenn  sic  mit  Mark  ninkleidet  waren,  nach 
Abwurf  der  Markscheide)  in  fcine  Aste  auf);  diese  Aste  (End- 
biiunicben)  treten  an  die  ObcrHiiche  anderer  Nervenzellen  heian  und 
ernioglichen  so  den  Ubergang  von  Reizvorgangen  auf  andere  Zellen, 
dann  weitei-  durch  die  Achsenzylindcr  dieser  Zellen  auf  neue  Zellen  usf. 
In  welcher  Weise  und  ob  ubei-haupt  in  der  grauen  Substanz  beim 
Menschen  ein  Austausch  von  Neurofibrillen  zwischen  solclien  Nerven- 
endigungen  und  Nervenzellen  stattfindet,  beantworten  verschiedene 
Forscher  sehr  verschieden.  Die  einen  bestreiten  das  Vorkoniraen 
eines  Ubertretens  generell,  die  andern  haben  es  auf  ihren  Prai)araten 
hiuifig  Oder  aber  nur  gelegentlich  geselien;  die  einen  schildern  die 
histologischen  Verhaltnisse  dabei  als  sehr  einfach,  die  andern  als 
recht  korapliziert. 

Bethe  lehrt,  da6  die  Ganglienzellen  samt  ihren  Dendriten  von 
Endaufsplitterungen  herantretender  Nervenfasern  unigeben  sind 
(Achsenzylinderhosen  um  die  Zellen),  und  daB  diese  „Hosen"  eine 
weit  verbreitete  Einrichtung  im  Nervensystem  darstellen.  Von 
ihnen  gehen  feine  kurze  Faserchen  auf  die  Zelle  zu  und  bilden, 
der  Zellobei-fiache  dicht  aufliegend  ein  Netzwerk,  das  walirschein- 
lich  ein  echtes  Fibrillengitter  im  Sinne  Apathys  ist,  um  dann  erst 
durch  die  oberfliichlichsten  Schichten  der  Nervenzelle  hindurch  in 
die  intrazellularen  Fibrillen  iiberzugehen.  Diese  fibrillaren  Verbin- 
dungen  zwischen  Nervenfaserenden  und  Zellfibrillen  sind  farberisch 
nach  Bethe  nur  schwer  darzustellen  und  deshalb  von  ihm  nur  ge- 
legentlich, aber  dann  mit  voller  Deutlichkeit  gesehen  worden.  Sehr 
viel  leicliter  zur  Anscliauung  zu  bringen  ist  ein  weitverbreiteter 
Apparat,  in  welchen  die  feinen  verbindenden  Fibrillen  und  die  an- 
zunehmenden  Gitter  eingebettet  sind,  die  sog.  Golginetze.  Sie 
stellen  ein  relativ  grobes  anastomosierendes  Balkenvverk-^)  dar,  das 
die  Nervenzellen  und  deren  Dendriten  allseitig  in  einer  oder  auch 
in  mehreren  Schichten  umschlieBt. 

1)  S.  die  sehr  griindliche  Kritik  NisBls  fiber  die  allgemeine  Berechtigung 
dieser  Aiiffassung  in:  Die  Neuronenlehre  usw.    Jena  1903,  S.  378ff. 

2)  Von  Cajal  als  eine  noch  dem  Zclleib  angohOrige,  unter  dor  Zell- 
membran  gelegene  Schicht  aufgefaUt,  von  Held  als  gliOsor  Apparat  gedeutet. 

2* 
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Nissl  sclilieCt  sicli  der  Betliesclien  Aiiffassung  von  den  Be- 
zieluingen  dor  NeiiroHhiillon  innorliall)  der  Nervenzellen  zii  den 
perizelluliiren  iind  i)cridendritisclien  (iolgisclien  Netzen  an;  er  glaubt 
aber,  da6  diese  Beziehungen  niir  bei  gewisscn  Zellarten  derartig 
cinfacli  sind;  nach  seiner  Auffassung  enden  die  Achsenzylinder  der 
Mehrzahl  nach  bercits  reciit  wcit  entfcrnt  von  den  Zellen,  mit  denen 
sie  in  Bezieliung  treten;  sie  bilden  mit  vielen  anderen  Nervenfaser- 
enden  zusamnien  ein  „nervoses  Giau",  d.  h.  einen  „spezifisch  nervcisen, 
nicht  zelligen  Bestandteil  der  grauen  Substanz",  der  sich  weit  uber 
das  Gebiet  der  Golginetze  hinaus  ausdehnt,  der  dem  extrazellu- 
laren  Gitterwerk  im  Neuropil  der  Wirbellosen  entsprechen  wurde, 
iiber  dessen  Bau  wir  aber  nichts  genaues  wissen,  da  es  bisher  nicht 
gelungen  ist,  Urn  farberisch  zur  Darstellung  zu  bringen.  Die  Existenz 
eines  solchen  nervosen  Graues  ist  fur  Nissl  aus  einer  Reihe  von 
Cberlegungen  heraus  und  auf  Grund  vergleichend  anatomischer  und 
entwicklungsgeschichtlicher  Daten  ein  unabweisbares  Postulat 


Die  Fibrillenbefunde  im  Nervensystem  haben  Interesse  erweckt 
weit  uber  rein  neuro-histologische  Kreise  hinaus.  Der  Grund  dafiir 
ist  der,  da6  der  Nachweis  der  geschilderten  Fibrillen  von  Anfang 
an  als  Beweis  gegen  die  Richtigkeit  gewisser  bis  dahin  weit  ver- 
breiteter  allgemeiner  Vorstellungen  iiber  den  feineren  Bau  des  Nerven- 
systems  angefiihrt  worden  ist.  Es  sind  das  diejenigen  Vorstellungen, 
welche  sich  im  Lauf  der  letzten  Jahrzehnte  zu  der  sog.  Neuronen- 
lehre  verdichtet  hattcn;  die  Neuronenlehre  speziell  ist  es,  gegen  die 
auf  Grund  der  Fibrillenbefunde  der  Kampf  eroffnet  wurde. 

Die  Neuronenlehre  ist  eine  Theorie.  Es  ist  ihr  aber  gegangen, 
wie  es  vielen  liingere  Zeit  herrschenden  Theorien  geht.  Man  hat  ihren 
theoretischen  Charakter  vergessen,  und  ihre  Satze  sind  allmiihlich  fur 
beweisbare  Tatsaclien  gehalten  worden.  Besonders  der  Anatomie 
ferner  stehende  Kreise  haben  obenein  die  Tragweite  der  Theorie  als 
Stiitze  ihrer  auf  der  Anatomie  aufgebauten  klinischen,  physiologi- 
schen  und  psychologischen  Vorstelhingen  iibcrschatzt,  und  gerade 
diese  Kreise  sind  es,  welche  jetzt  vielfach  nicht  ubersehen  konnen, 
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wieviel  von  ihrem  Vorstellung.ssystem  eingerissen  wertlen  inuB,  wenn 
die  Neuronenlehre  fallen  solltei). 

Ein  gutes,  das  konnen  wir  jetzt  bereits  sagen,  hat  die  Auf- 
rollung  dcr  Frage  zur  Folge  geliabt:  eine  grundliclie  Revision  der 
Neuronenlehre,  die  Wiederbetonung  ihres  theoretischen  Cliarakters 
imd  die  scharfe  Umschreibung  ihres  Inhaltes. 

Die  Neuronenlehre  ist,  wie  Nissl  mit  Recht  hervorhebt,  ur- 
spriinglich  eine  rein  anatomische  Hypothese.  Ihre  Leitsatze  lauten 
iu  praziser  Form  nach  Nissls  Zusammenfassung:  Alle  Nervenfasern 
sind  Auslaufer  von  Nervenzellen;  das  ganze  Nervensystem  des  Er- 
wachsenen  ist  (abgesehen  von  den  HuUen  und  den  Stutzsubstanzen) 
ein  vielfaches  Neben-  und  Hintereinander  von  Neuronen,  d.  h.  von 
Gebilden  zellularer  Dignitat,  die  stets  aus  Ganglienzelle,  Achsenzylinder 
und  dessen  Endaufastelung  bestehen;  das  ganze  Nervensystem,  soweit 
es  fur  die  spezifische  Funktion  in  Betracht  kommt,  ist  nichts  weiter 
als  eine  solche  Summe  von  Neuronen.  Eine  Diskussion  uber  die 
Berechtigung  der  Lehre  muB  sich  auf  diese  Satze  beschranken; 
was  dariiber  hinausgeht,  sind  Zusatze,  welclie  mit  der  Lehre  an  sich 
nichts  zu  tun  haben. 

Was  beweisen  nun  die  bisherigen  Fibrillenbefunde  gegen  die 
NeuronenlehreV  Apathys  Schilderungen  geben  uns  ein  abge- 
schlossenes  Bild  von  dem  Nervensystem  gewisser  niederer,  wirbel- 
loser  Tiere;  wir  sehen  bei  ihnen  von  der  Peripherie  zum  Zentrum 
und  wieder  zuriick  an  die  Peripherie  Fibrillen  verlaufen,  welche 
nirgends  an  die  Grenzen  von  Ganglienzellen  gebunden  siiul; 
die  Vermutung,  daB  diese  distinkten  ununterbrochenen  Fibrillen  als 
Gebilde  zu  betrachten  sind,  die  der  Leitung  der  Reizvorgange  im 
Nervensystem  dienen,  liegt  zum  raindesten  sehr  nahe.  Von  einem 
Aufbau  aus  liinter-  und  nebeneinander  geschalteten  „Neuronen"  kann 
dann  bei  diesen  Tieren  keine  Rede  sein. 

Der  AnalogieschluB,  daB  bei  Vertebraten  entsprechende,  wenn 
auch  vielleicht  modifizierte  Verhaltnisse  vorliegen,  erscheint  nach 
all  unseren  vergleichend-anatomischen  Erfahrungcn  berechtigt.  Was 
wir  aber  mit  Ililfe  der  uns  zurzeit  zur  Verfiigung  stehenden  farbe- 
technischen  Hilfsmittel  in  dieser  Hinsicht  tatsaclilich  nachweisen 
konnen,  ist  nicht  liickenlos  und  nocli  nicht  ausreichend  fur  den 


1)  S.  liierzu  und  fiir  vicles  von  dcm  folgenden  die  Aiisfiilirungen  Nissls  in 
seinem  Buche  iiber  die  Neuronenlehre. 


zwingemlon  Heweis,  dall  die  Neiironeiilcliro  audi  fttr  die  Vertebraten 
(einsclilielilicli  des  Moiisclien)  iinaiiuoliniljar  sei. 

Weiter  koiniiieu  wir  zuizeit  auf  rein  liistologisdiein  AVege  iiiciit. 
Jedoch  als  man  erst  einmal  angefangen  liatte  an  der  Beieditigung 
der  Neuronenlehre  zii  zweifeln,  hat  man  zuriickgegriffen  und  hat  sidi 
ins  Gcdiichtnis  zuriickgenifen,  auf  weldie  anatoniischen  Tatsadien  die 
Neuronenlehre  sidi  stiitzt.  Man  hat  sidi  entsonnen,  daB  in  Wirkhdi- 
keit  niemals  der  N'ersuch  gemadit  worden  ist,  naciizuweisen,  daB.  wie 
die  Neuronenlehre  verlangt,  uberall  das  Verhaltnis:  Zelle -f  Nerven- 
faser  -{-  Endbaumdien  existiere,  daB  jede  Nervenfaser  aus  einer  Zelie 
entstehe,  daB  Zelle  -j-  Faser  -f-  Endbaumdien  die  einzigen  Kon- 
stituentien  des  Nervensystems  bilden  und  daB  jede  Nervenzelle  einen 
Adisenzylinderfortsatz  habe  (Nissl);  man  hat  lediglidi  einzelne  lie- 
funde,  die  in  diesem  Sinne  sidi  deuten  lassen,  verallgemeinert;  immer 
und  immer  wieder  wird  als  T)i)us  auf  die  motorisdien  Bahnen  ver- 
wiesen;  audi  die  Apathysdien  Bilder  bei  Wiirmern  zeigen,  daB  bei 
dem  motorisdien  Teil  der  Fibrillenlmhnen,  aber  geradc  nur  bei  ihm, 
Verhaltnisse  existieren,  die  dem  Sdiema  der  Neuronenlehre  sidi 
stai'k  nahern.  Sodann  ist  mit  Redit  darauf  hingewiesen  worden,  daB 
die  stets  als  eine  der  wesentlidisten  Stiitzen  fiir  die  Neuronenlehre 
geltenden  entwidflungsgeschichtlidien  Daten  von  His  in  ihrer  Be- 
deutung  stark  iibersdiatzt  worden  sind.  His  hat  das  Auswachsen 
von  Adisenzylindern  aus  Ganglienzellen  nur  fiir  eine  ganz  be- 
stimnite  Zellart  (Vorderhornzellen  des  Riidienmarkes)  und  oben- 
ein  von  dieser  nur  fur  die  in  einer  bestimniten,  sehr  friihen 
fotalen  Entwiddungsstufe  vorhandenen  Elemente  wahrscheinlich  ge- 
niacht;  die  Behauptung,  daB  alle  Adisenzylinder  ini  ganzen  Nerven- 
system  dieselbe  Entstehuiig  haben,  ist  lediglich  eine  N'erallgenieinerung, 
die  sidi  auf  keinerlei  Erfahrungen  stiitzt;  das  ist  unter  der  Herrsdiaf t 
der  Neuronenlehre  vergessen  worden. 

Das  zeigt  uns  unabweislidi,  daB  die  Neuronenlehre  einen  zum 
mindesten  ebenso  hypothetisdien  Charakter  hat,  wie  die  Versuche, 
die  Neurofibrillenbefunde  beim  Mensdien  in  Analogic  mit  dencn  bei 
niederen  Tieren  zu  setzen. 

Eine  Reihe  von  Forsdiern,  weldie  diese  Einwendungen  als  be- 
reditigt  anerkannt  haben,  fuhren  als  letzte  Stutze  der  Neuronenlehre 
in  der  Regel  Tatsadien  aus  der  normalen  und  nanientlidi  der  patho- 
logisdien  Faseranatomie  an,  die  ohne  diese  Lehre  nidit  crkliirbar 
seien.    Das  ist  nur  moglidi  bei  Verkennung  der  Fragen,  welche  fur 


den  Streit  uin  die  Neuronenlehrc  wescntlicli  sind.  Faseranatomie 
und  \'ei-laiif  von  sekundiiren  Degenerationen  in  weiBen  Striingen 
haben  mit  dem  Kern  der  Neuronenlehre  nicht  das  niindcste  zu  tun. 
Nervenfasei  n  konnen  niit  den  Darstelliingsnietlioden,  auf  welche  sicli 
die  hier  in  Frage  kommenden  Befunde  stiitzen,  iinmer  niir  so  weit 
verfolgt  werden,  als  sie  mit  Mark  unikleidet  sind;  der  Streit  aber 
uni  die  Neuronenlehre  beginnt  ei-st  diesseits  und  jenseits  der  Mark- 
sclieiden,  d.  h.  da,  wo  die  Fasern  nocli  keine  Scheide  besitzen  und 
dort,  wo  sie  sie  bereits  wieder  abgeworfen  haben.  Da6  geschlossene 
Faserbahnen  von  einem  Nervenkern  zu  eineni  andern,  von  einem 
Abschnitt  einer  kortikalen  oder  subkoi-tikalen  Masse  zu  einer  andern 
Ziehen,  das  stelit  ununistofilicli  fest,  und  daran  zu  zweifeln,  fallt  den 
Gegnern  der  Neuronenlehre  nicht  ein;  die  Neuronenlehre  behauptet 
aber,  daB  jede  Faser  solcher  Biindel  der  Fortsatz  einer  bestimmten 
Ganglienzelle  sei  und  an  einer  bestimmten  anderen  Zelle  in  Form 
eines  Endbaumchens  blind  endige.  Das  kann  niemals  mit  Hilfe  von 
Markfasei'praparaten  oder  durch  Verfolgung  sekundarer  Degenerationen 
bewiesen  werden.  Ja,  wenn  wir  imstande  waren,  einzelne  Zellen 
einer  grauen  Masse  oder  einzelne  Fasern  eines  Biindels  isoliert  zu 
zerstoren,  dann  wiirde  es  vielleicbt  moglich  sein,  auf  Grund  sekundarer 
Degenerationen  naheres  iiber  die  Beziehungen  zwischen  einzelnen 
Zellen  und  einzelnen  Fasern  auszusagen;  jedoch  wir  konnen  immer 
nur  erhebliche  Telle  einer  grauen  Masse  zerstoren,  d.  h.  in  diesem 
Falle  einen  Komplex  von  Zellen  -[-  den  umstrittenen  sie  umgebenden 
interzellularen  Fibrillengittern,  und  wenn  wir  einen  solchen  „Herd" 
degenerierte  Nervenfasern  verlassen  sehen,  oder  wenn  umgekehrt 
nach  Durchschneidung  eines  Biindels  bestimnite  Nervenzellkomplexe 
krankhafte  Veranderungen  aufweisen,  so  konnen  wir  aus  solchen 
Befunden  niemals  den  Beweis  erbringen,  daB  jede  der  degenerierten 
Fasern  die  direkte  Fortsetzung  einer  der  erkrankten  Nervenzellen 
ist,  und  daB  zweitens  jede  dieser  Fasern  an  einer  Nervenzelle  einer 
anderen  grauen  Masse  endet. 

Dasselbe  gilt  fiir  die  von  Vermittlern  zwischen  Anliangern  und 
Gegnern  der  Neuronenlehre  oft  geltend  gemachte  Einschriinkung,  daB 
zwar  die  histologische  Einheit  des  Neurons  beim  Erwachsnen  nicht 
mehr  aufrecht  zu  erhalten  sei,  daB  aber  im  postfotalen  Leben  der 
Nervenzelle  noch  ein  trophischer  oder  nutritiver  EinfluB  auf  die 
Nervenfaser  zukomnie.  Wir  konnen  auf  Grund  pathologischer  Er- 
fahrungen  stets  nur  den  EinfluB  einer  grauen  Masse  auf  Faserbiindel, 
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iiie  (Ion  oilier  einzelnon  Zellc  aiif  eiiie  oiiizcliie  Faser  beweisen  oder 
bestroiton,  aber  geiade  Ictztores  wiire  notig,  wenn  wir  patholo- 
gische  Erfahriingon  zugunsten  oder  zuungunsten  der  Neuronenlelire 
verwerten  wollen. 

All  das  lafit  uns  zweifellos  crkennen,  da6  bei  der  Diskussion 
um  den  Korn  der  Neuronenlelire  die  flesanitheit  unsers  rlerzeitigen 
faseranatoniischen  Wissens  und  die  Kenntnis.se  von  den  sekundiiren 
Degenerationen  weiBer  Strange  im  Nervensystera  ganzlich  auBer 
Betraclit  bleiben  miissen,  da6  sie  von  der  Frage:  Neuronenlelire  oder 
kontinuierliche  Fibrillen  iiberhaupt  nicbt  tangiert  werden. 


Dritte  Vorlesung. 


Nervenfasern.  —  Neuroglia. 

Neben  den  Ganglienzcllcn  stellen  einen  wichtigen  Bestandteil 
des  Nervensystems  die  Nervenfasern  dar.  Sie  bilden,  durch  Binde- 
gewebe  zu  Biintleln  zusammengehalten,  die  peripheren  Nerven  des 
Korpers,  sie  niachen  in  den  Zentralorganen  die  weiiien  Massen  nnd 
weiBen  Strange  aus,  sie  dringen  aber  audi,  einzeln  oder  in  Bundeln, 
iiberall  in  die  grauen  Massen  ein. 

An  der  Nervenfaser  untersclieidet  man  einen  zentral  gelegenen 
kontinuierlichen  Strang,  den  Aclisenzylinder,  und  die  diesen  umgebenden 
Hiillen;  an  den  Hiillen  wird  wiederum  nnterschieden  die  Marksclieide 
und  die  sog.  Schwannsche  Scheide.  Den  fiir  die  Funktion  der 
Nervenfasern  \Yesentlichsten  Bestandteil  stellt  der  Aclisenzylinder  dar; 
die  Markscheide  kann  felilen,  z.  B.  bei  den  marklosen  Fasern  des 
Sympathicus,  die  Schwannsche  Scheide  kann  fehlen,  so  bei  alien 
Markfasern  der  Zentralorgane,  und  wahrscheinlich  konnen  auch  beide 
fehlen  (sog.  nackte  Achsenzylinder  an  den  Orten  der  Endverastelungen 
von  Nervenfasern  in  den  grauen  Massen);  die  peripheren  Nerven 
besitzen  sowohl  eine  Markscheide  wie  eine  Schwannsche  Scheide. 

Der  Achsenzylinder  besteht,  wie  wii"  in  der  vorigen  Vorlesung 
gehort  haben,  aus  einem  Biindel  von  Neurofibrillen,  welche  in  ein 
Plasma  eingebettet  sind^). 

Nach  der  Neuronentheorie  ist  jeder  Achsenzylinder  die  direkte 
Fortsetzung  einer  Ganglienzelle.  Fiir  die  motorischen  Nervenfasern 
trifft  das  nachweislich  oft,  wenn  nicht  regelmafiig  zu;  auch  bei  den 
von  Apathy  untersuchten  niederen  Tieren  treten  die  dicken  moto- 


1)  Zur  Darstellung  der  Acliscnzylinderfibrillen  ist  Yorbchandlung  mit  Os- 
miumsaure  wichtig.  Bei  Anwendung  andcrer  Fixierungsmittel  schrunipfen  die 
Fibrillen  zu  einem  anscheinend  soliden  Strang  zusammen  (Be the). 
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risrlieii  Filtrillon  aiis  dcni  Sticlfortsatz  je  oiiier  motorischeii  rian;,'lien- 
7.olle  lieniiis  iiiid  vcilaiireii  olme  Uiiteihrcclmng  iiiid  oliiie  woitere 
CJitteibildiing  bis  zu  den  inotorisclien  Eiidapparatcn  an  der  Korper- 
peripherie.  Ob  aber  aiich  alle  aiideren  Achsenzylinder  iind  in.sbesondere 
die  der  sensiblen  Nervenfasein  ini  Nervensystem  hoherer  Tiere  stets 
direkte  Auslanfcr  einer  bestiinniten  Oanglienzeile  sind,  ist  zurzeit 
niclit  erwiesen. 

Die  Iliillen  niarldialtiger  Nervenfasern  innerlialb  der  Zentral- 
organe  zeigen  in  einigen  wichtigen  Pnnkten  ein  wesentlicli  ver- 
schiedenes  Verhalten  von  denen  i)eripherer  Nerven.  Die  crsteien 
besitzen  die  sog.  Sell  wa  n  nsche  Sclieide  niclit,'und  ibre  Markunikleidung 
stellt  ein  unimterbrochenes  glattes  Rohr  dar;  dagegeii  ist  die  Mai-k- 
scheide  der  peripheren  Nerven  in  regelniaBigen  Abstanden  unter- 
brochen  (Ranviersclie  Schniirringe)  und  sie  besitzt  nach  auBen  die 
als  Sch  wannsche  Scheide  bezeichnete  feineHuUe,  welclie  je  zwischen 
zwei  Schniirringen  einen  Kern  aufweist. 

Von  grobeii  physiologischen  Unterschieden  wissen  wir  ferner, 
da6  die  peripheren  Nerven  eine  ausgezeichnete  Regeuerationsfiiliigkeit 
besitzen,  daS  diese  dagegen  den  zentralen  Fasern  fehlt. 

Durchsclineidet  man  einen  peripheren  Nerven,  so  gehen  nach 
dem  Wallerschen  Gesetz  von  der  Durchschueidungsstelle  an  die 
zentrifugalen  Abschnitte  seiner  Fasern  zugrunde,  sie  degenerieren 
sekundar,  wie  die  alte  Bezeichnung  lautet;  Achsenzylinder  und  Mark- 
scheiden  zerfallen.  dagegen  bleiben  die  sog.  Schwannschen  Scheiden- 
kerne  erhalten,  sie  fangen  an  zu  wuchern,  ein  Tell  der  gewucherten 
Elemente  wird  zu  Kornchenzellen  und  dient  zum  Fortschaflfen  der 
Zei-fallsprodnkte,  der  andere  Teil  legt  sich  zu  Zellbandern  hinter- 
einander;  in  diesen  Bandern  erscheint  dann  der  neue,  regenerierte 
Achsenzylinder  niit  einer  Markscheide.  Uber  die  Art,  wie  dieser 
neue  Achsenzylinder  sich  bildet,  stehen  sich  zwei  Meinungen  gegen- 
iiber.  Die  einen  Autoren,  gleichzeitig  znineist  Anhanger  der  Neu- 
ronenlehre,  behaupten,  daB  der  erhalten  gebliebene  und  angeblich  stets 
mit  einer  Ganglienzelle  in  direkteni  Zusaranienhang  stehende  zentripetale 
Teil  des  alten  Achsenzylinders  auswachse,  sich  langs  desWeges,  der 
durch  die  Schwannschen  Scheidenkerne  bezeichnet  sei,  vorschiebe 
und  sich  gleichzeitig  oder  spater  mit  neuen  Hiillen  umkleide.  Die 
anderen  lassen  den  Achsenzylinder  ,.diskontinuierlich"  entstehen,  sie 
sehen  in  den  sog.  Schwannschen  Sclieidenzellen  die  Matrix  des 
neuen  Achsenzylinders;  jede  der  bandforniig  sich  hintereinander- 
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reiheiulen  Zcllen  bililet  in  ilirem  Iniiern  Filjrillen;  diese  Fibrillen 
stoSen  aiieiiuinder  und  stellcn  so  erst  sekundiir  eine  Kontinuitat 
her').  Fiir  die  Fasern  des  zentralen  Nervensystems  versagt  diese 
Untersiicliungsnietliode,  da  die  Regeneration  zentraler  P'asern  nacli 
voraiisgeliender  Zerstorung  und  sekundarer  Degeneration  ausbleibt^). 

Interessante  und  wichtige  Mitteilungen  iiber  den  Bau  der  peripheren 
Nervenfasern  hat  neucrdings  Reich  geniaolit.  Nach  seinen  Unter- 
suchungen  an  normalcn  Nerven  Erwachsener  ist  anzunehmen,  dafi 
die  gesaniten  Hiillen  je  eines  Stiickes  Nervenfaser  zwischen  zvvei 
Ranviersclien  Sclniiirringen  ein  hochkompliziertes,  aber  einheitliches 
Gebikle  zellularer  Dignitat  darsteilen.  Der  Kern  dieses  Gebildes  ist 
der  sog.  Schwannsche  Scheidenkeiii  des  betr.  Fasersegments;  dieser 
Kern  liegt  in  einem  Kliimpchen  Protoplasma,  das  sich  kontinuierlich 
in  die  sog.  Schwannsche  Scheide  fortsetzt,  die  das  ganze  zellige 
Gebilde  wie  eine  Zellmembran  einhiillt;  von  der  Membran  gehen 
trichterformige  Septen  nach  innen  zu  ab;  sie  vereinigen  sich  wieder 
axial,  dort  wo  der  Aclisenzylinder  hegt,  zu  einer  einheitlichen  Masse; 
wahrscheinUch  wird  audi  das  Phisma,  in  welches  die  einzelnen 
Achsenzyhnderfibrillen  eingebettet  sind,  von  dieser  Masse  gebildet; 
die  Raume  zwischen  den  Septen,  welche  auBen  in  die  Schwann- 
sche Scheide",  innen  in  das  Achsenzylinderplasma  iibergehen,  werden 
von  Myelinsubstanz  angefiillt,  einer  Masse,  die  in  ihrer  Gesamtheit 
bisher  als  zweite  selbstandige  Hiille  der  Nerven  (Markscheide)  neben 
der  Schwannschen  Scheide  aufgefafit  wurde.  Der  periphere  Nerv 
wiirde  nach  diesen  Untersuchungen  auch  noch  beim  Erwachsenen 
aus  einer  Kette  von  zelHgen  Gebilden  bestehen,  die  mit  ihren 
Schmalseiten  aneinander  stoBen,  und  nur  die  Fibrillen  des  Achsen- 
zylindei's  wiirden  ein  Kontinuum  darsteilen,  das  diese  Zellkette  durch- 
lauft.  Entsprechende  Angaben  linden  wir  bereits  friiher  bei  Ranvier, 
bei  Apathy  (fiir Wirbellose) und  beianderen  Untersuchern.  Stransky'^) 
hat  die  Kerne  der  Schwannschen  Scheide  definiert  als  die  Pro- 
liferationsstelle  jener  zylindrischen  Hohlrohrchenzelle.  die  als 
Schwannsche  Scheide  von  einem  Schniirringe  zuni  andern  reicht, 
dort  direkt  an  die  Nachbarzelle  stoBt  und  mit  ihr  zu  einer  sieb- 

1)  Beziiglich  der  embryonal  en  Genese  stehen  sich  dieselben  zwei  An- 
schauungcn  iiber  die  Entstehung  des  Achsenzylinders  gegeniiber. 

2)  Vgl.  dazu  Koichi  Miyako,  Arb.  aus  dom  Obersteinerschen  Institut, 
Bd.  XIV,  1908. 

3)  Stransky,  Journal  f.  Psychologie  u.  Neurologie,  Bd.  I,  1903. 
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formigen  Platte  verschinilzt,  durch  die  der  Achsenzylinder  mit  seinen 
Fibrillen  liindiirchbricht. 

Fiir  die  Nervenfasern  der  Zentralorgane  ist  die  entwicklungs- 
gescliichtliche  Entstehung  aus  hintereinandergereihten  Zellen  gleich- 
falls  ofter  behauptet  worden.  Neuerdings  haben  sich  nameiitlich 
italienisclie  Autoren  mit  der  Frage  beschaftigt.  U.  a.  hat  Fragnito 
bei  Hiihiierembryonen  von  12  bis  18  Tagen  an  Stelle  der  spateren 
Nervenfasern  Ketten  von  langgestreckten  Zellen  mit  je  einem  Kern 
gesehen;  er  hat  diese  kernhaltigen  Spindeln  bis  in  den  Achsen- 
zylinderfortsatz  von  Ganglienzellen,  und  auch  noch  in  den  Zelleilj 
hinein,  verfolgen  konnen.  Wahrscheinlich  unterscheiden  sich  aber 
die  zentralen  von  den  peripheren  Nervenfasern  dadurch,  dafi  bei 
ersteren  die  die  Nervenfaser  bildenden  Zellen  spater  vollkommen  zu 
einem  Strange  mit  einander  verschmelzen,  da6  ihre  Kerne  zugrunde 
gehen,  und  daB  eine  aufiere  Hiille  (bei  den  peripheren  Nerven  bis- 
her  als  Schwannsche  Scheide  bezeichnet)  nicht  erhalten  bleibt'). 

Reich  vermutet,  daB  moglicherweise  ein  Teil  der  Gliazellen 
besonders  enge  Beziehungen  zu  den  Nervenfasern  ira  Zentralorgan 
habe,  und  daB  die  Kerne  dieser  Gliaelemente  in  gewissem  Sinne 
Analoga  der  sog.  Schwannschen  Scheidenkerne  der  peripheren  Nerven 
dai'Stellen. 

Als  SchluBglied  dieser  Reihe  neuer  Befunde  fiigt  sich  die  An- 
gabe  von  Held  an,  daB  die  Schwannschen  Zellen  sich  aus  Zellen 
bilden,  welche  aus  dem  Medullarrohr  vordringen,  daB  sie  ausgewanderte 
Gliazellen,  also  Eleraente  ektodermaler  Herkunft  sind.  Das  wiirde 
im  Zusammenhang  mit  dem  vorher  Gesagten  bedeuten,  daB  auch 
beim  peripheren  Nerven  nicht  nur  die  Achsenzylinderfibrillen.  sondern 
auch  die  spezitischen  Achsenzylinderhiillen,  wie  das  gesamte  Zeutral- 
nervensystem,  Abkommliuge  des  auBeren  Keimblattes  sind. 


Ganglienzellen,  Nervenfasern  und  die  sie  vcrkniipfenden  fibril- 
laren  Apparate  machen  die  spezitischen  funktionierenden  Telle  des 
Nervensystems  aus.    Diese  Telle  sind  eingelagert  in  ein  Stiitzgewebe. 


1)  Daniit  liilngt  wolil  audi  der  VerluBt  der  Regenerationsfahigkeit  zentraler 
Nervenfasern  zusaninien. 
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Von  den  iibrigen  Korperorganen  wissen  wir,  dafi  ihre  Stiitz- 
gewebe  mesodermaler  Ilei'kunft  sind.  Das  Nervensystem  ver- 
halt  sich  darin  anders,  es  besitzt  eine  eigene  ektodermale  Stutzsul)- 
stanz,  die  Neuroglia,  den  Nervenkitt.  Spezifisches  Nervengewebe 
und  Neuroglia  staniraen  aus  einer  gemeinsamen  Anlage,  deni  Ekto- 
derm  und  trennen  sich  in  der  Entwicklung  erst  relativ  spat  von 
einander.  Eine  Folge  dieser  spiiten  Trennung  sind  dauernde  sehr 
enge  Beziehungen  zwisclien  beiden.  Das  Nervensystem  entlialt 
auBerdem  audi  noch  echtes  mesodermales  Bindegewebe,  aber,  abge- 
sehen  von  den  auBeren  Hiillen  (Dura  mater,  Pia  mater,  Hiillen  der 
peripheren  Nerven),  nur  in  sparlichen  Mengen,  und  stets  nur  in 
Begleitung  des  BlutgefaBsystems  und  des  Lymphapparates. 

tiber  das  Wesen  und  iiber  das  Verhalten  der  Neuroglia  haben 
wir  erst  sebr  allniahlich  genauere  Kenntnisse  eriangt.  Die  Erkenntnis, 
daB  sie  in  ihrer  Gesamtbeit  ein  Gewebe  ektodermalen  Ursprunges 
darstellt,  ist  nur  miihsam  erworben  worden.  Der  gewichtigste  Gegner 
dieser  Auffassung,  His,  hat  erst  kurz  vor  seinem  Tode  (1904)  die 
rein  ektodermale  Herkunft  der  Glia  zugegeben.  Noch  bis  vor  etwa 
15  Jahren  herrschte  iiber  die  Neuroglia  „eine  jeder  Beschreibung 
spottende  Verwirrung"  (Nissl)^);  man  war  nicht  imstande,  die  Kerne 
mancher  Gliazellen  und  gewisser  Ganglienzellen  zu  unterscheiden, 
man  faBte  viele  der  anscheinend  „freien"  Gliakerne  als  Lyraph- 
korperchen  auf  usf.;  Reste  dieser  Verwirrung  treffen  wir  noch  jetzt 
iiberall  in  der  Literatur. 

Prazisere  Vorstellungen  gewann  man  zuerst  mit  Hilfe  von 
Golgibildern;  aber  diese  Vorstellungen  erwiesen  sich  bald  als  un- 
zureichend  und  nur  zum  Teil  zutreffend.  Silberimpragnationsprapa- 
rate  zeigen  einen  groBen  Teil  der  Glia  als  isolierte  Zelleinheiten, 
deren  jede  ein  spinnenformiges  zelliges  Gebilde  mit  langeren  oder 
kurzeren  vom  Zelleib  ausstrahlenden  Fortsatzen  darstellt;  die  Fort- 
satze  sind  oft  sehr  lang  und  bilden  dann  Geliechte.  Aus  solchen 
Piilparaten  scliloB  man,  daB  alle  Gliafasern  direkte  Auslaufer  von 
Gliazellen  seien. 


])  S.  Geschichtliches  iiber  die  Glia  bei  Nissl,  Histologiscbe  und  bisto- 
pathologiscbc  Arbeiten,  Bd.  I;  Held,  Abbaiulluiigen  der  maLb.-phys.  Klasse  der 
KOnigl.  Silcbs.  Ges.  der  Wissenscb.,  Bd.  XXVIII,  1903;  Eisatb,  Monatsscbr.  f. 
I'sycb.  u.  Neurol.,  Bd.  XX,  1<J0G. 


Etwas  ganz  noiies  hedeutete  deingeRenOber  die  Lelire  Weigerts 
von  (lor  Glia').  Er  wies  init  llilfe  oiiior  eloganten  si)0/itis('lieii  Earb- 
inetliode  nacli,  dafs  es  sell)staiidigG  (Hiafaseni  ((iliatiljiilleiij  gil>t,  die 
von  den  Gliazelleil)ern  gebildet  werden,  al)er  von  ilinen  cheinisch 
diflcrenziert  sind  und  sicli  desliall)  elektiv  farberisch  dar.stellen  lassen. 
Er  vertrat  fcrner  mit  Naclidruck  die  Leiirc,  dafi  diese  cheniisch 
difterenzierten  Eibrillen  in  fertigem  Ziistande  von  den  Zellen  anrii 
i-aunilicli  getrennt  seicn,  dafi  sie  autierlialb  des  Leibes  der  Zelloi 
liegen,  also  eine  eclite  Interzellularsubstanz  darstellen.  Die  Eibrillen 
geraten  nacli  ihrer  Bildung  zum  Teil  wait  ab  von  ihren  Ursprungs- 
zellen,  zum  Teil  liegen  sie  ilinen  nocli  an  nnd  zielien  dann  niit  Vor- 
liebe  in  scliarfen  Bogen,  deren  Sclieitel  deni  Kern  der  (iliazellen 
zugericlitet  sind,  an  ibnen  voriiber. 

Weigert  zeigte,  dafi  die  alteren  Farbenietboden  nur  dadurcli, 
da6  sie  Zelleib  nnd  Easern  der  Glia  in  gleiclier  Weise  farben  bzw. 
imprilgnieren,  die  bekannten  Sternbilder  (Kurzstraliler,  Langstraliler) 
vortiiuschen.  Die  spezifisclien  Gliafasern  sind  nach  Weigerts 
Deutung  nicht  Auslaufer  der  Zelleiber,  sondern  sie  ziehen,  cbeniisch 
difTerenziert  und  raumlicli  getrennt,  an  ilinen  vorbei.  Es  sind  glatte, 
eigentiimlich  starre,  stets  ungeteilt  verlaufende  und  nie  anastomo- 
sierende  Gebilde. 

Diese  neue  Lehre  forderte  eine  Trennung  des  fertigen  Glia- 
gewebes  in  zwei  Bestandteile,  in  raunilidi  begrenzte  Gliazellen  und 
in  von  diesen  Zellen  losgeloste  interzellulare  Easern.  Ein  Vergleich 
der  verschiedenen  Abscbnitte  des  Zentralnervensystems  ergab  Weigert, 
dafi  die  Zellen  iiberall  ziemlich  gleichmafiig,  die  Easern  aber  sehr 
ungleichmilBig  verteilt  sind;  unter  dem  Epithel  der  Ventrikel  und 
des  Zentralkanals  liegt  stets  eine  dicke  Schicht  sehr  eng  verwebter 
Neurogliafasern,  ebenso  weisen  die  iiuBeren  Oberflaclien  des  Zentral- 
nervensystems eine  Verdiclitung  der  Neuroglia  auf,  desgleichen  alle 
Partien  des  Gewebes,  die  an  Blutgefafie  angrenzen;  im  Innern,  in 
der  grauen  und  in  der  weifien  Substanz,  ist  die  Zahl  und  die  Masse 
der  Gliafasern  an  verschiedenen  Stellen  sehr  verschieden;  in  der 
Grofiliirnrinde  beispielsweise  findet  sich  stets  ein  schmales  aber  diclites 
Geflecht  an  der  Oberfliiche  unter  der  Pia,  von  ihr  aus  strahleu  Glia- 


1)  S.  seine  mnstergultigo  klassische  Arbeit  „Heitrilge  zur  Kenntnis  der 
normalen  menschlichen  Neuroglia",  1895,  Frankfurt  a.  JF. 
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fasern  in  die  Tiefe,  werden  aber  inimer  spiirlicher,  so  daB  in  den 
untersten  Schichten  auf  wcite  Strecken  Gliafasern  iiberliaupt  niclit 
zu  finden  sind,  und  erst  in  dei'  Marksubstanz  ti'itt  wieder  ein  reiches 
Neurogliagetiecht  hervor  ')• 

Weigerts  Arbeit  uber  die  Neuroglia  ist  von  grundlegcnder 
Bedeutung,  sie  hat  nnsere  Kenntnisse  vom  feineren  Bau  dei-  Zciitral- 
organe  vvesentlich  bei-cichert.  Leider  aber  hat  Weigerts  Mctliode 
der  Darstelliing  der  Gliafibrillen  eine  Reihe  von  Unvollkomnienheiten, 
Avelche  Weigert  selber  sehr  gut  kannte,  und  die  zu  beseitigen  ihm 
trotz  aller  Bemiihungen  nicht  niehr  gegliickt  ist.  Die  Methode  ist 
launenhaft,  sie  gelingt  auch  deni  Geiibten  liaufig  nicht,  ohne  daB  es 
moglich  ware  den  Grund  dafiir  einzusehen;  besonders  oft  versagt 
sie  fiir  die  GroBhirnrinde,  namentlich  dann,  wenn  eine  pathologische 
Vermehrung  der  Fasern  nicht  vorliegt;  sie  versagt  ferner  regelmafiig 
bei  Tieren  '^). 

Nach  Weigerts  Veroffentlichung  hat  es  an  Einwanden  gegen 
seine  Auffassung  vom  Bau  der  Neuroglia  nicht  gefehlt.  Man  hat 
vor  allem  geltend  gemacht,  daB  seine  Methode  nicht  alles  Gliose 
zur  Anschauung  bringe,  daB  sie  auBer  den  Kernen  nur  bestimmte, 
in  einer  bestimmten  Entwicklungsstufe  betindliche  Gebilde  mit  be- 
stimmten  chemischen  Eigenschaften  (die  spezifischen  Gliafibrillen) 
elektiv  darstelle,  daB  sie  den  Zelleib  nur  andeutungsweise  erkennen 
lasse,  und  daB  Weigert  nur  durch  einseitige  Betonung  der  Kerne 
und  der  Fibrillen,  und  durch  Vernachlassigung  des  protoplasmatischen 
Teiles  der  Glia  zu  seiner  Auffassung  von  der  rauralichen  Trennung 
der  Gliafasern  und  der  Gliazellen  gelangt  sei. 

Diese  Einwande  bezeichnen  die  Richtung,  in  welcher  die  Lehre 
von  der  Neuroglia  sich  nach  Weigert  hauptsachlich  weiter  ent- 
wickelt  hat.  Sie  riitteln  in  einzelnen  Punkten  an  den  Deutungen, 
welche  Weigert  seinen  Praparaten  gegeben  hat,  sie  riitteln  nicht 
an  der  Existenz  der  Fasern,  ihrem  Verhalten,  ihrer  Verbreitung, 
ihrer  Spezifitat.  AUe  spateren  Arbeiten  iiber  die  Glia  bauen  auf 
den  Weigertschen  Mitteilungen  auf  und  waren  zum  groBen  Tell 
ohne  sie  nicht  moglich  gewesen. 


1)  Weigert,  1.  c.  S.  136 ff.,  S.  172. 

2)  Vgl.  Erik  Miiller,  Archiv  f.  niikroskoii.  Anatomic  u.  Entw.-Gesch., 
B(l.  LV,  1899. 


Die  wiclitigste  diesor  spatoren  Arbeiten  auf  ilem  Gel)iete  der 
normalen  Ilistologie  der  Glia  ist  die  von  Held').  Held  scliliciit 
sich  der  Scliilderiiiig  Weigerts  von  der  Gestalt  und  von  deni 
fiuberisclien  Vcrlialten  der  Gliafihrillen  in  alien  Punkten  an,  er  be- 
streitet  aber  anf  das  cntschiedonstc  die  Rereclitigun^',  diese  FiljrilUin 
als  eine  echte  InterzcllMlarsubstanz  zu  deuten,  d.  li.  er  erkcnnt  ilire 
chemische  DiflFerenzierung  vom  Gliazelleibe  an,  stellt  jedoch  ilirc 
rauniliche  Treunung  vom  Zelleibe  in  Abrede. 

Held  hat  sicli  im  Gegensatz  zu  Weigert  bemulit,  nicht  nur 
die  Kerne  nnd  die  Fibi-illen  zu  fiirben,  sondern  auch  das  Protoplasnia 
der  Glia  iiberall  niogliclist  voUstandig  zur  Darstellung  zu  bringen. 
Solche  Praparate  sind  es,  die  ihn  zu  einer  wesenilich  anderen  Auf- 
fassung  vom  Bau  des  gesamten  gliosen  Apparates  gefiihrt  Iiaben. 
Diese  Auffassung  gipfelt  darin,  daB  die  Glia  ein  weitverzweigtes 
und  verfisteltes  aber  zusammenhangeudes  synzytiales  Maschenwerk 
aus  protoplasmatischer  Substanz  darstellt,  welches  die  funktionierenden 
Teile  des  zentralen  Nervengewebes  einhiillt  und  alle  Liicken  zwisclien 
ihnen  ausfiillt;  in  die  Knoteupunkte  dieses  Maschenwerkes  sind 
Kerne  eingelagert,  und  zur  Versteifung  des  Ganzen  dienen,  im 
Protoplasma  gelegen,  nicht  auBerhalb  desselben,  die  spezifischen  von 
Weigert  beschriebenen  Fibrillen. 

Die  Auffassung  Helds  von  dem  synzytialen  Charakter  des 
Gliagewebes  schliei^t  sich  in  vieler  Hinsicht  entwicklungsgeschicht- 
lichen  Einzelheiten  eng  an,  deren  Kenntnis  wir  in  erster  Linie  His-) 
verdanken.  Die  undurchbrochene,  sich  zu  einem  Eohr  schlieBende 
Platte  von  dichtgedrangten  Zellen,  welche  die  erste  Anlage  des 
Zentralnervensystems  beim  Embryo  darstellt,  lockert  sich,  wie  His 
angibt,  sehr  bald;  bereits  in  der  zweiten  Woche  findet  sich  an  ihrer 
Stelle  das  sog.  Markgerust  (Myelospongium),  d.  h.  ein  zusammen- 
hilngendes  wabiges  Protoplasmanetzwerk,  das  sich  auBen  und  innen 
zu  einer  Menibrana  limitans  (externa  und  interna)  schlieBt,  und  in 
welches  annahernd  radiiir  gestellte  Kerne  eingelagert  sind  Dies  Mark- 
gerust erhalt  sich  als  bleibender  Bestandteil  der  spateren  Neuroglia; 
dazu  treten  aber  durch  Teilung  sich  bildende.  iiber  den  ganzen 

1)  Hans  Held,  tlber  den  Bau  der  Neuroglia  usw.  Abhandlungen  der 
matb.-phys.  Klasse  der  KOnigl.  Siichs.  Ges.  der  Wissenscli.,  Bd.  XXVIII,  lfl03. 

2)  S.  dcssen  lelzte  Arbeit  iiber  daa  Nervengewcbe :  Die  Entwicklimir  des 
menscblichen  Gehirns  wttbrend  dor  ersten  Mouate,  Leipzig  1904. 

3}  Hi.s,  a.  a.  0.  S.  12  u.  Fig.  :]. 
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Querschnitt  verstreute  Eleniente  (Sternzellen  von  Deiters),  die  mit 
den  Markgeriistkernen  und  unteieinander  glciclifalls  in  synzytialem 
Zusammenhang  bleiben;  von  den  Myelospongiunikernen  wird  die 
innere  Scliicht  zum  Ependym.  In  einem  noch  spateren  Stadium  tritt 
dann  die  Sonderung  der  zelligen  Elcmente  in  Spongioblasten  und 
Neuroblasten  ein;  erstere  werden  zu  Gliazellen,  letztere  zu  Nerven- 
zellen. 

Diesen  entwicklungsgescluchtlich  von  His  erwiesenen  synzy- 
tialen  Cliarakter  behalt  nun  die  Glia  nacli  Helds  Befunden  dauernd 
bei.  Die  Verastelungen  der  Zelleiber  bilden  untereinander  ein  Maschen- 
werk;  die  Anastomosen  sind  an  raanchen  Stellen  sehr  vielfach  und 
innig,  an  anderen  lockerer,  oder  audi  nur  als  sehr  feine  Protoplasma- 
iiberziige  von  Fibrillen  erkennbar.  Die  Weigertschen  Fibrillen 
selber  dienen  „zur  Versteifung"  des  Maschenwerkes,  sie  sind  dem 
Gliaprotoplasma  eingelagert,  und  auch  im  fertigen  Zustande  nicht 
raumlicli  von  ihni  enianzipiert;  gelegentlich  hat  Held  auf  seinen 
Prapai-aten  streckenweise  an  Gliafibrillen  einen  protoplasmatischen 
tiberzug  nicht  entdecken  konnen,  jedoch  liat  er  sich  nie  davon  iiber- 
zeugen  konnen,  dai3  solche  Fibrillen  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung 
frei  waren,  vielmehr  hat  er  sie  zumeist  irgend  wo  in  das  proto- 
plasmatische  Gliaretikulum  eintauchen  sehen.  Ein  groBer  Teil  der 
spezifischen  Fibrillen  liegt  in  den  Protoplasmaanhaufungen  um  die 
Kerne,  ein  anderer  Teil  liegt  weit  davon  ab  in  dem  unregelraiiBigen 
protoplasmatischen  Maschenwerk;  durchaus  nicht  selten  Ziehen  dabei 
Fibrillen  durch  mehrere  Zellanteile,  sie  gehoren  nicht  immer  nur 
einer  Zelle  an. 

Held  unterscheidet  faserlose,  faserarme  und  faserreiche  Glia- 
zellen; einen  sehr  haufigen  Typus  der  faserhaltigen  Zellen  stellt  der 
Typus  der  radiargefaserten  dar,  der  nach  Held  dann  entsteht,  wenn 
zahlreiche  Fibrillen  aus  langen  Fortsatzen  von  Gliazellen  durch  die 
Gegend  um  den  Kern  und  dann  wieder  in  einen  anderen  Fortsatz 
hinein  Ziehen.  Solche  Elemente  erscheinen  bei  Anwendung  von 
Silberinkrustationsverfahren  (Golgi)  als  die  bekannten  Astrozyten, 
sie  erscheinen  auf  Weigertpraparaten  infolge  von  Fortdiflferenzierung 
des  groBten  Teiles  des  Protoplasmas  als  die  von  Weigert  beschrie- 
benen  Typen,  bei  welchen  Fibrillen  in  groBerer  Zahl  bogenformig 
an  dem  Kern  vorbeiziehen.  Held  kennt  daneben  auch  langs-  und 
quergefaserte  Zellen  sowie  solche,  bei  dencn  die  Mehrzahl  der  Fibrillen 
weit  ab  voni  kerntragenden  Teil  des  Protoplasmas  an  der  Peiipherie 

Schriider,  Histologie  und  Histopathologie.  3 
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hinzieht.  Viele  Gliazelleii  besitzen  ubeiiiaiipt  keine  spezifischen 
Fibrillen  in  ilirom  Protoplasniaanteil. 

Es  war  schon  vor  Weigert  bekaniit,  ist  aber  (lurch  ihn  be- 
sonders  licrvorgelioben  worden,  dat!  die  Olia  an  den  Oberfiaclien 
(ler  Zentralorganc  reicldicher  angesainnielt  ist  als  an  den  nieisten 
iibrigen  Stellen.  Weigert  liatte  ferner  gleiclifalis  Ijoreits  den  aulieren 
OberHiichen  als  „innere"  liinzugezaiilt  die  Grenzen  des  Oewebes  gegen 
die  uberall  aus  der  Pia  her  einstraidenden  Gefiifie.  Mit  dieser 
..marginalen"  Glia  hat  sich  Held  besonders  eingehend  beschiiftigt; 
er  iiat  audi  hier,  urn  die  Weigertschen  Angaben  uber  das  Verhalten 
der  Fibrillen  zu  erganzen,  sein  Hauptaugenraerk  auf  den  Pi  otoplasma- 
anteil  der  Glia  gerichtet.  Held  konnte  durch  seine  Priiparate  den 
Nachweis  erbringen,  daB  das  synzytiale  gliose  Protoplasmaniaschen- 
wcrk  sich  uberall  an  den  OberHachen  (den  auBei-en  wie  den  inneren) 
zu  einer  fortlaufenden  Meinbran  zusammenschlieBt  (Menibrana  limi- 
tans  superficialis  resp.  perivascularis),  und  daB  auf  diese  Weise  aller- 
orts  das  ektoderniale  nervose  Gewebe  gegen  das  mesodermale  Ge- 
webe  (Pia  resp.  einstrahlende  GefliBe)  scharf  abgegrenzt  wird.  Die 
Membrana  limitans  ist  ein  bald  feineres,  bald  derberes  Hautchen, 
welches  sich  aus  den  an  iliren  Enden  zu  „FuBcheu"  verbreiterten 
protoplasmatischen  Fortsatzen  mehr  oder  weniger  weit  abliegender 
Gliazellen  zusanimensetzt.  Diese  Zusammensetzung  aus  einzelnen 
FiiBchen  gibt  sich  auf  Flachschnitten  von  der  Membran  durch  eine 
unregelmaBige  Felderung  zu  erkennen.  Die  Membran  selbst  und 
die  FiiBchen  sind  an  vielen  Orten  stark  versteift  durch  Gliafibrillen, 
welche  Weigerts  Methode  allein  zur  Darstellung  gebracht  hatte. 

Fiir  unsere  Kenntnisse  vom  Wesen  und  vom  Bau  der  Neuro- 
glia bringen  diese  Mitteilungen  von  Held  eine  wichtige  Erganzung. 
Wir  konnen  ihnen  entnehmen,  daB  die  Glia  ein  kontinuierliches 
Retikulum  darstellt,  das  nur  unvollkonimen  in  einzehie  Territorien 
von  der  Dignitat  einer  Zelle  mit  je  einem  Kern  abgesetzt  ist,  ein 
Retikulum,  das  in  der  Tat  als  „Nervenkitt"  Ganglienzellen,  Fibrillen 
und  Nervenfasern  einhiillt  und  zusammenhalt;  ihmsind  die  von  Weigert 
dargestellten  starren  Fibrillen  nur  eingelagert 

1)  Held  deutet  nuch  die  von  Bctlio  bereits  friiher  als  Fiillnetzo  bo- 
schriebenen  kOrnigen  oder  gerinseligen  feinon  Mnssen,  welclie  scheidenartig  die 
Nervenfasern  der  weiBen  Substanz  einliiillen,  als  Uesfandteile  der  Glia,  und 
ebenso  die  bei  Uesprecliung  der  l''ilirilit'nliefiiiide  crwiilinten  Golginetze  um  die 
Ganglienzellen. 
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Wir  haben  l)ereits  geluirt,  daB  fiir  viele,  namentlich  fOr  histo- 
pathologische  Untersuchungen  die  Nisslsclie  Farbmethode  gute 
Dienste  zur  Erkeiinung  von  Listologischeii  Einzelheiten  leistet.  Audi 
ein  guter  Teil  dessen,  was  man  lieute  iiber  krankbafte  Veranderungen 
an  der  Glia  weiB,  ist  an  Nisslpraparaten  erkannt  worden.  Die  Nissl- 
sclie Methode  farbt  allerdings  nur  einen  Teil  des  gliosen  Apparates, 
namlich  auBer  den  Kernen  lediglich  das  Protoplasma  in  der  nachsten 
Nalie  der  Kerne;  sie  laBt  ungefarbt  die  Fibrillen,  ungefiirbt  das  pro- 
toplasniatisclie  Maschenwerk  von  His  und  Held  und  die  Grenz- 
membranen.  Aber  die  Bilder,  welclie  die  Nisslsclie  Methode  gibt, 
sind  auBerordentlich  klar  und  iibersiclitlich,  sie  zeichnen  sich  durcli 
eine  Konstanz  aus,  die  keine  andere  Methode  besitzt,  und  sie  laBt 
schon  geringfiigige  pathologische  Veranderungen  mit  groBer  Sicher- 
heit  erkennen. 

Wie  auf  Nisslpraparaten  unter  normalen  Verhaltnissen  die 
Glia  sich  darstellt,  hat  Nissl  selber  am  pragnantesten  beschrieben 
Er  unterscheidet  wie  Weigert  bei  den  Kernen  kleine  runde  dunkle, 
d.  h.  viel  Basichromatin  enthaltende  Elemente,  groBe  wenig  gefarbte 
nieist  eiformige,  und  Ubergangsformen  zwischen  beiden  niit  mittel- 
starker  oder  heller  Farbung.  Die  Kei-nmerabran  ist  stets  deutlich  und 
zeigt  oft  eine  Zusammensetzung  aus  dicht  aneinander  gedrangten 
Kornchen.  Der  Zelleib  ist  bei  vielen  Elementen  nur  angedeutet, 
haufig  mehr  aus  optischen  als  aus  farberischen  Griinden  iiberhaupt 
sichtbar;  die  Zellen  der  weiBen  Substanz  des  Gehirns  lassen  in  der 
Kegel  einen  etwas  groIBeren  Leib  erkennen,  der  als  blasse  schmale 
Sichel  dem  Kern  ansitzt  oder  als  ein  loses  Maschenwerk  ihn  um- 
gibt;  in  den  weiBen  Riickenniarksstrangen  finden  sich  vielfach  An- 
deutungen  von  spinnenformiger  Gestalt  des  Protoplasnias  um  den 
Kern.  Das  Protoplasma  zeigt,  so  weit  es  mit  der  Methylenblau- 
methode  darstellbar  ist,  einen  ausgesprochen  wabigen  Bau,  seine 
Abgrenzung  nach  auBen  ist  in  den  allermeisten  Fallen  nicht  nioglich, 
eine  Zelleibsmerabran  ist  nie  vorhanden -). 


1)  Nissl,  Histolog.  u.  liistojiatli.  Arbeiten,  Bd.  I,  und:  Uber  einige  Be- 
ziehungen  usw.  (Vortrag),  Arcliiv  f.  Psycli.,  Bd,  XXXTI,  1899. 

2)  Dies  Verhalten  wird  uns  verstiindlich,  wenn  wir  an  die  Mitteilungen 
von  Held  iihcr  den  diffusen  maschigen  Bau  des  gcsamlen  Gliaprotoplasmas  denkcn; 
die  Nisslsclie  Methode  bringt  nur  das  Protoplasma  in  der  niiclisten  Unigebung 
der  Kerne  zur  Darstellung,  dies  verliert  sich  alliniihlich  in  das  unigebende 
Maschenwerk. 
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Der  Zellcib  kaiin  Pigniftnt  enthalten.  Von  Wichfigkeit  ist 
sclilieBlich  die  Eifaliiuiig.statsaclie,  dali  Gliazelleii,  welche  Fibrillen 
produziert  haben,  langsam  und  alliiiiihlidi  regressive  Veranderungen 
einzugelien  i)flegeii;  ihr  Kern  wird  kleiner  und  farbt  sicli  starker, 
der  Zelleib  wird  gleiclifalls  tinktoriell  deutlicher,  sclilieBlich  schrunijift 
das  ganze  Element  zu  oineni  unrogelniiiBig  si)innenforniigen  dunkel 
gefiirbten  Gebikle.  Das  gilt  niclit  nur  fiir  pathologisclie  Verliiiltnisse, 
man  findet  vielmehr  solche  Formen  audi  normaliter  vielfach,  beispiels- 
weise  im  iiuBeren  Gliasaum  der  Hirnrinde  (Nissl,  1.  c). 


Vierte  Vorlesung. 


Das  mesodermale  Gewebe.  —  Blut-  und  LymphgefaBapparat.  —  Histologischer 

Aufbau  des  Nervengewebes. 

Nach  dem  in  der  vorigen  Vorlesung  Gesagten  stellt  die  Neuro- 
glia fiir  das  Zentralnervensystem  eine  Stiitzsubstanz  dar,  welche  in 
offenbar  sehr  voUkommener  Weise  das  gesamte  funktionierende  Ge- 
webe zusammenlialt,  und  welclie  iiberall  dort,  wo  Oberflachen  ent- 
stehen,  Grenzmembranen  gegen  die  Umgebung  bildet.  Virchows 
Name  „Nervenkitt"  ist  fiir  sie  sehr  zutreffend.  Das  periphere 
Nervensystem  besitzt  keine  Glia;  bei  ihm  tritt  anstelle  der  Glia 
echtes  mesodermales  Bindegewebe;  an  den  das  Gehirn,  die  Medulla 
oblongata  und  das  Riickenmark  verlassenden  Nervenwurzeln  hort 
die  Gliaeinhiillung  meist  in  ziemlich  scharfer  Linie  auf;  auch 
die  Spinalganglien  sind  in  Bindegewebe  eingebettet  und  jede  ilirer 
Ganglienzellen  ist  von  einem  Kranz  von  Bindegewebszellen  um- 
geben. 

Auch  das  zentrale  Nervensystem  besitzt  mesodermales  Ge- 
webe; dasselbe  besteht  aber  ausschlieBlich  aus  den  Wanden  der 
die  Ernahrung  verniittelnden  BlutgefaBe  und  dem  sparliclien,  diese 
GefaBe  als  Adventitia  begleitenden  lockeren,  fasrigen  Gewebe.  Die 
groberen  GefaBe  und  das  enge  kapillare  Netz  durchbohren  die  Sub- 
stanz  der  Zentralorgane  nach  alien  Richtungen,  aber  iiberall  schlieBt 
sich  das  ektodermale  Nervengewebe  durch  Bildung  glioser  Grenz- 
membranen ab;  „die  GefaiSe  sind  fiir  das  Zentralnervensystem  etwas 
genau  so  fremdes,  wie  die  eigentliche  Pia  mater"  (Wei gert),  eineVer- 
flechtung  von  Bindegewebsfasern  mit  gliosen,  ein  Eindringen  des 
Bindegewebes  zwischen  die  ektodcrmalen  Bestandteile  des  Nerven- 
gewebes findet  nirgends  statt;  wo  GefaBe  mit  dem  sie  begleitenden 
Bindegewebe  liegen,  stoBen  sie  allseitig  an  die  glatte  gliose  Mem- 
brana  limitans  perivascularis. 


—     ■)H  — 


Dio  arteiielliMi  (icfiiRe  der  Zeiifiiiloigiine  stainiiien  saiiitlich  aus 
(ler  Pia.  In  die  Iliriirindo  stralilon,  scnkrecht  zur  Oljcrflaclie,  kurze 
Aste  cin,  die  bald  nacli  iliiein  Kiiitritt  sicli  in  feiiistc  Artorien  und 
in  Kapillarcn  aufloson;  ein  Toil  von  ilincn  (lrinf,'t  tiefer  und  versorgt 
nocli  Partien  des  daruntcrlieRonden  ol)crHacliliclien  Markes;  der 
Hirnstanini  und  der  proBtc  Tell  der  wei(;len  Marksulistanz  wird  von 
senkrcclit  aus  dem  an  der  Basis  gelegenen  Circnlus  arteriosus  Willisii 
aufstrebonden  Arterien  rait  Blut  gespeist.  Im  Kiickenrnark  erliaiten 
die  weiGen  Strilnge  ihr  Blut  aus  radiiir  von  der  umgebenden  Pia 
aus  einstralilenden  GefiiBen;  in  dem  ini  vorderen  Langsspalt  des 
Riickenniarks  gelegenen  Piaseptum  diingen  kurze  arterielle  Aste 
horizontal  in  die  Tiefe,  treten  in  die  gi-aue  Suhstanz  zu  l)eiden 
Seiten  des  Zentralkanals  ein,  losen  sicli  bier  rasch  in  eine  Anzahl 
von  Zweigen  auf  und  versorgen  die  Vorder-  und  Hinterhorner  des 
Riickenmarks.  Die  venosen  GefaBe  des  Gehirns  sammeln  sicli  zu 
eineni  Teil  wieder  in  der  Pia,  ein  anderer  Teil  vereinigt  sich  in  der 
Tiefe,  unter  dem  Balkenwulst,  zur  Vena  magna  Galeni;  die  pialen 
Venen  sowohl  wie  die  Vena  Galeni  miinden  in  die  Sinus  Durae 
matris. 

Das  sparliche,  all  diese  ein-  und  austretenden  GefaBe  als 
Adventitia  begleitende  Bindegewebe,  das  einzige  in  den  Zentral- 
organen  entlialtene,  kann  als  direkte  Fortsetzung  der  Pia  betrachtet 
werden. 

tiber  die  Struktur  der  BlutgefaBwande  in  den  nervosen  Zentral- 
organen  gilt  im  allgemeinen  das  Gleiche  wie  iiber  die  iibrigen  Ge- 
faBe des  Korpersi).  Man  pfiegt  an  ihnen  drei  Scliichten  zu  unter- 
scheiden:  die  Intima,  die  Media  oder  Muskularis,  und  die  Adventitia. 
Einen  wichtigen  Bestandteil  der  GefiiBwande  stellen  die  elastischen 
Fasern2)  dar.  Sie  siud  unter  dem  Endothel  zu  einer  besonderen 
Schicht,  der  Membrana  elastica  angesammelt,  in  das  Endothel  selber 
dringen  sie  nicht  ein.  Die  Membrana  elastica  ist  bei  den  Arterien 
eine  kompakte  Schicht  von  lamellosem  Bau  mit  den  bekannten 
Liicken  oder  Fenstern  (daher  auch  der  Name  Membrana  fenestrata); 
sie  zeigt  bei  den  Arterien  ferner  eine  regelmaBige  Wellung  derart, 

1)  Vgl.  Even  sen,  Beilriige  zur  normalen  Anatomic  der  llirngefaBe. 
Ilistol.  und  histopath.  Arb.  von  Nissl,  Bd.  II,  1908. 

2)  Fur  ihre  isolierto  elektive  Darstellung  besitzen  wir  eine  ausgezeichnete 
Methode  in  Weigerts  Resorzin-Fuchsin-Methode.  Nissis  Methode  laBt  sie  ganz 
ungefilrbt. 
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daii  |>ai:ill('l  uiul  in  rc-^clini'Uji^'en  AI)staii(lcii  liiiigs  vcrlaiifende  Wiilste 
in  (las  (JetiiUlunien  vorspringon;  sie  ist  schwaclier,  weniger  konipakt 
and  nicht  gewellt  bci  den  Venen.  Eino  allcrdings  sel)r  feine  und 
erlieblicli  schwerer  fiirbbare  elastische  Mcnibran  ist  anscheinend  audi 
iiberall  in  den  Kapillarcn  vorlianden.  Elastische  Fasern  durclisetzen 
ferner  in  Form  eines  relativ  wciten  Masclicnwerkes  die  Muskniaris; 
sie  nnispinnen  liicr,  wie  man  sicli  am  besten  an  feinen  Arterion  dor 
Pia  iiborzengen  kann,  jede  einzelnc  Muskelfaser;  da,  wo  cine  deut- 
liche  Adventitia  vorlianden  ist,  sind  audi  meist  reiddidie  elastisdie 
Fasern  in  dieser  Schidit  zu  linden. 

Das  Endotlicl  der  GefiiBe  in  Gehirn  und  Ruckenmark  ein- 
sdilieBlidi  der  groberen  basalen  GefaBe  ist  uberall  einsdiiditig.  Es 
besteht  aus  groBen  platten  rautenfonnigen  Zellen,  deren  Proto- 
plasma  sicli  unter  normalen  ^■  erhaltnissen  scliwer  farbt,  dercn  Grenzen 
aber  (lurch  Vergolden  kenntlich  geniacht  werden  konnen.  Sie  pflastern 
das  Innere  der  GefaBe  luckenlos  aus  und  bilden  bei  den  Kapillaren 
zusammen  mit  der  nach  auEen  davon  liegenden  feinen  Elastica  die 
einzigen  Wandbestandteile.  Die  Kerne  dieser  Zellen  sind  lang- 
gestreckt  und  liegen  mit  ihrer  Langsachse  stets  in  der  Langsrichtung 
der  GefaBe.  Ihre  GroBe  ist  in  den  GefaBen  verschiedensten  Kalibers 
iiberall  annahrend  die  gleiche.  In  den  Kapillaren  findet  man  sie 
in  regelmaBigen  Abstanden  abwechselnd  links  und  rechts,  bzw.  oben 
und  unten.  Sie  besitzen  eine  deutliche  Kernmembran,  die  haufig  eine 
Zusanimensetzung  aus  feinen  Kornchen  erkennen  laBt,  und  im  Innern 
zunieist  zwei  bis  vier  kernkorperchenahnliche  kleine  dunkle  Gebilde. 
Ihre  Gestalt  ist  abgefiacht;  von  der  Flache  geseheu  erscheinen  sie 
deshalb  blaB,  von  der  Kante  gesehen  dunkler.  In  den  Endothel- 
kernen  sind  ferner  haufig  eigenartige  kleine  Vakuolen  zu  finden,  auf 
welche  Nissl  aufmerksam  gemacht  hat;  sie  erscheinen  als  kreis- 
runde  scharfrandige  Locher,  wie  mit  dem  Locheisen  gestochen,  und 
besitzen  einen  stark  lichtbrechenden  Inhalt,  der  mit  keinem  der 
gewohnlichen  Farbstoffe  sich  farbt;  haufig  trifft  man  sie  nur  halb 
Oder  mit  dem  groBeren  oder  mit  dem  kleineren  Teil  im  Kerne,  mit 
der  anderen  Hiilfte  bereits  im  Protoplasma  liegend  an;  offenbar 
werden  sie  regelmaBig  alsbald  in  den  Zelleib  ausgestoBen,  und  der 
Endothelkein  schlicBt  sich  dann  liintcr  ihnen  wieder  zu  seiner  friiheren 
Gestalt.  Ihre  Bedeutung  ist  noch  vollig  ungeklart;  sie  kommen 
nicht  nur  beini  Menschen,  sondcrn  auch  bei  Tieren  voi-.  Ihre 
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Kcnntnis  kanii  von  Wichtigkcit  sciii;  Kenie,  welche  sie  entlialteii, 
kOnnen  ohiie  weitcres  als  Endothelkcrne  angesproclicn  werden. 

Die  Muskularis  l)estelit  bci  der  Meliizald  der  Artorien,  da  es 
sicli  init  gcriiigcn  Ausnaliinen  um  kloiiie  (icfilLio  liandelt,  aus  einer 
einfaclieii  Schiclit  zirkiilar  verlaufeiidor  Muskelzellen.  Hire  Kerne 
stelien  deshalb  mit  der  Langsaclise  sanitlicli  senkreclit  zu  den  Endotliel- 
kernen. 

Die  Adventitia  begleitet,  alle  GefiiBe  von  deren  Austritt  aus  der 
Pia  an;  an  den  feinsten  GefaBen  und  an  den  Kajiillaren  be.stelit  sie 
aus  vereinzelten  spindelforniigen  oder  melir  rundlichen  Kernen  ohne 
deutlichen  Leib. 

Lymphbalinen.  Gehirn  und  Riickenmark  besitzen  geschlossene 
Lymphgefafie  mit  eigener  Wandung  niclit.  Die  Lyniphe  zirkuliert 
lediglich  in  Raiinien  um  die  BlutgefaBe,  und  diese  Riiume  kommuni- 
zieren  mit  den  groBea  Lyniplisacken,  welche  in  den  Si)alten  zwischen 
den  die  Zentralorgane  einhiillenden  bindegewebigen  Hauten  (Dura 
und  Pia)  gelegen  sind. 

Die  Dura  mater  umgibt  als  ein  glattwandiger  Sack  Gehirn 
und  Riickenmark;  nur  zwei  sichelformige  Fortsatze  (Falx  und  Ten- 
torium) dringen  in  die  groBen  Spalten  zwischen  beiden  GroBhirn- 
hemispharen  bzw.  zwischen  GroBhirn  und  Kleinhirn  ein.  Die  die 
ernahrenden  GefaBe  tragende  Pia  mater  dagegen  liegt  uberall  der 
Oberflache  der  nervoseu  Zentralorgane  eng  an,  sie  folgt  alien  Ein- 
senkungen  und  Furchen,  fiillt  diese  aus,  iiberbriickt  sie  aber  zugleich 
mit  einem  auBeren  glatten  Blatt.  Man  pflegt  deshalb  seit  alters  her 
an  der  Pia  mater  eine  lockere  maschige,  aus  einzelnen  Balken  von 
Bindegewebe  bestehende  auBere  Schichte  als  Arachnoides,  und  eine 
innere  sich  der  Oberflache  der  nervosen  Organe  eng  anschmiegende 
Bindegewebslage  als  Pia  ira  engeren  Sinne  zu  unterscheideni);  in 
ihr  liegen  auch  die  pialen  GefaBe. 

Die  glatte  Innenflache  der  Dura  und  die  glatte  Auficnflache 
der  Arachnoides  sind  von  einem  I'ortlaufenden  Endothel  iiberzogen. 
Der  zwischen  ihnen  gelegene  enge  Spaltraum  enthiilt  spiirliche 
Mengen  von  Lyraphe  und  wird  als  Subduralraum  bezeichnct, 

1)  Von  anderen  wird  nur  das  fcino,  ul)erall  an  die  Dura  sich  an- 
lehnende  Blatt  als  Aradinoides,  das  dieso  Arachnoides  und  das  innere  piale  Blatt 
(Pia  ini  engeren  Sinne)  verkniipfonde  Mnschenwork  als  suharachnoideales  Gewebe 
bezeichnet.   Eine  scharfe  Trennung  ist  nirgcnds  mOglich. 
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Das  lockero  Mascheiiwerk  der  Anicliiioides  dieiit  glciclitalls  als 
Lyinpliiaiiin.  Es  l)il(lot  einoii  mit  Fliissigkeit  gefiillten  Sack,  der 
l)esoii(leis  weit  am  Riickeiiniark  ist,  und  der  liier  wie  ein  Wasser- 
kissen  die  im  Wirbclkunal  aufgeliangte  Medulla  spinalis  vor  meclia- 
nischen  Insulten  schiitzt.  Er  ist  bekannt  unter  dcin  Namen  Sub- 
araclinoidealrauni. 

Zwischeii  der  iniiersten  Schicht  der  Pia  und  der  durcli  die 
gliose  Menibrana  liniitans  superlicialis  dargestcllten  iiuBeren  Ober- 
tiaclie  des  Geliirns  und  Riickenniarkes  liegt  ein  nur  virtueller  Spalt 
(His),  dei-  Epizercbralrauni  resp.  Epispinalraum,  welcher  fur  ge- 
wohnlich  keine  Fliissigkeit  enthalt- 

Es  finden  sich  demnacli  in  und  zwischen  den  Hiillen  um  die 
Zentralorgane  drei  Raume:  zwischen  Dura  und  Pia  der  Subdural- 
rauni,  innerlialb  des  lockeren  Gewebes  der  Pia-Arachnoides  der  Sub- 
arachnoidealraum,  und  zwischen  Pia  und  Gehirn-  bzw.  Riickcnmarks- 
oberdache  der  Epizerebral-  bzw.  Epispinalraum. 

Wenn  wir  nun  eine  Vorstellung  von  der  Lage  der  LjTnph- 
bahnen  innerhalb  des  Gehirns  und  Riickenniarkes  gewinneu  wollen, 
so  kniipfen  wir  am  besten  an  das  an,  was  wir  iiber  die  Blutver- 
sorgung  dieser  Organe  bereits  gehort  haben.  Die  nervosen  Zentral- 
organe besitzen  in  den  ersten  Entwicklungsstadien  BlutgefaBe  in 
ihrem  Innern  nicht.  Erst  wenn  schon  eine  relativ  hohe  Entwicklungs- 
stufe  erreicht  ist,  dringen  von  auBen  her,  von  der  Pia  aus,  GefaB- 
sprossen  gegen  das  bis  dahin  ausschlieBlich  ektodermale  Gewebe  dee 
Gehirns  und  Ruckenmarkes  vor;  diese  Sprossen  stofien  dabei  tiberall 
auf  die  Menibrana  limitans  superficialis,  und  sie  stiilpen  diese,  ohne 
sie  jemals  zu  durclibohren,  vor  sich  her;  das  spezifische  ektodermale 
nervose  Gewebe  bleibt  dadurch  allerorts  in  sich  geschlossen  und 
grenzt  sich  gegen  den  wie  ein  Fremdling  eindringenden  GefaB- 
apparat  durch  eine  gliose  Membrana  limitans  perivascularis  ab,  welche 
nichts  als  eine  kontinuierliche  Fortsetzung  der  gliosen,  also  zum 
ektodermalen  Gewebe  gehorigen  Membrana  limitans  superficialis  dar- 
stellt.  Das  gilt  fur  die  groBeren  GefiiBe  sowohl  wie  fiir  die  Kapil- 
laren,  nur  ist  bei  ersteren  die  Membrana  limitans  ein  ziemlich 
derbes,  durch  Gliafil)rillen  versteiftes  und  in  der  Umgebung  ver- 
ankertes  litiutchen,  wahrend  sie  bei  den  Kapillaren,  durch  deren 
Wand  hindurch  die  Diffusionsprozesse  zum  Zweck  der  Ernahrung 
des  Gewebes  stattfinden  miissen,  lediglich  eine  feine  kontinuierliche 
Schicht  des  gliosen  protoplasmatischen  Retikulums  darstellt. 
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Mit  (leii  (lofiiljioliron  driiigt  uber  aus  der  I'ia  gleichzeitig 
iiherallliin  spiirliclies  Biiidegewcbe  vor.  das  die  Rolle  der  Adventitia 
sjuelt,  und  das  nacli  dein  Gcsagten  stets  imr  in  dein  Spalt  zwisclieii 
Gefiiliwand  (Intima,  bzw.  Intinia-|- Muscularis)  und  der  gliosen  Orenz- 
menibran  gefunden  werden  kann. 

Nach  dicscii  entwicklungsgescliiclitbciicii  Daten  leuclitet.  ein, 
da(3  wir  um  alle  (lefaBe  der  Zentralorgane,  grobe  wie  feine,  koiifi- 
niiierliclie  Fortsetzungen  von  zweien  der  Rauinc  zu  suchen  liaben, 
deren  Vorliandcnsein  wir  zwisclien  und  in  den  bindegewebigen  Hulleii 
(Dura  und  Pia)  kennen  gelernt  haben.  Der  Epizerebral-  bzw.  Epi- 
spinalrauni  (zwiscben  Membrana  limitans  superficialis  und  Pia)  muB 
seine  Fortsetzung  finden  in  einem  Rauni  zwischen  Membrana  limi- 
tans perivascularis  (d.  li.  Hirn-  bzw.  Riickenmarksgewelje)  und  Ad- 
ventitia, und  die  Subarachnoidealraume  in  Riiumen  innerlialb  des 
lockeren  Gewebes  der  Adventitia,  die  ja  nicbts  anderes  darstellt 
als  eine  Fortsetzung  der  Pia. 

In  der  Tat  existieren  um  die  GefaBe  dei-  Zentralorgane  iiberall 
diese  zwei  Lymphraurae,  einer  innerlialb  der  Adventitia,  einer  nach 
aufien  von  ihr;  letzterer  wird  wieder  auBen  begrenzt  von  der  glatten 
gliosen  Membrana  limitans  perivascularis. 

Eine  scharfe  Trennung  dieser  beiden  Raume  wird  nur  dort 
moglicli  sein,  wo  eine  deutiiclie  Adventitia  voi'handen  ist,  d.  h.  um 
die  groberen  GefaBe  lierum;  im  Gebiet  der  KapUlaren,  wo  eine 
solche  Adventitia  felilt  oder  auBerst  sparlich  ist,  gelien  beide  Raume 
breit  in  einander  iiber;  hier  finden  wir  nur  einen  Raum,  der  zwischen 
dem  nervosen  Gewebe  und  dem  GefaBendothelschlauch  gelegen  ist. 

Dementsprechend  sehe'n  wir,  daB  audi  in  der  Literatur  seit 
langem  zwei  Lymphriiume  um  die  GefaBe  der  Zentralorgane  unter- 
schieden  werden;  der  eine,  innere  ist  als  Virchow-Robinscher  oder 
adventitieller,  der  andere,  auBere  als  Hisscher  oder  perivaskuliirer 
Raum  bekannt. 

Die  Verhiiltnisse  liegen  einfach  und  klar  fiir  den  ersten  dieser 
Raume;  uber  den  zweiren  sind  viele  falsche  Anschauungen  verbreitet, 
und  ein  voiles  Verstandnis  fiir  ilin  haben  wir  erst  gewonnen  durch  die 
Mitteilungen  von  Held  iiber  die  gliosen  Grenzmembranen.  Dieser 
zweite,  zwischen  Adventitia  und  dem  eigentlichen  nervosen  Gewebe  ge- 
legene  Raum  ist  sehr  oft  mit  einem  anderen  Raum  verwechselt  worden, 
der,  wie  gleich  betont  werden  soil,  ein  Kunstprodukt  darstellt'). 

1)  S.  Nissl  u.  a.  im  Zentralbl.  f.  Nervenheilk.  u.  Psych.,  1903,  S.  90. 
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Diirch  (lie  iiltliclie  BeliaiKlliiii^'  unserer  iiiikroskopisclieii  Piii- 
parate  iiiit  starkcin  Alkoliol  (zur  Fixierung,  Naclihiirtung  iiiul  Einhettung 
in  Zelloidin  oder  Paraffin)  wenJen  infolge  von  Wasscrentzieluing 
erlicl)liclie  Schiunipfnngsvorgilnge  liervorgerufen.  Infolge  von  Ver- 
scliiodenlieit  an  Wassergehalt  and  von  Ungleicliheit  der  mcclia- 
nischen  Festigkeit  der  einzelnen  Gewebsteile  pficgen  dabei  Zer- 
reitUingen  anfzntretcn,  nnd  zwar  niit  Vorlicbc  an  bestinimten  Stellen. 
Fine  dicser  Priidilektionsstellon  ist  die  Unigebuiig  der  GefiiBe  (Nissl, 
Held).  Der  Rilj  erfolgt  liier  regciniiitiig  zirknlar  diclit  nacli  auISen  von 
der  Membrana  limitans  perivascularis;  diese  Menibran  selbst,  welche 
relativ  derb  und  oljenein  durch  Gliafibrillen  versteift  ist,  gibt  bei 
der  Sclirunipfung  nicht  nacli  und  bleibt  dem  GefiiBrolir  angeschiniegt, 
wahrenil  das  wcicliere,  wasserreichere  nervose  Gewebe  der  Unigcbung 
sich  retraliiert.  Man  findet  solche  pei  ivaskularen  kiinstliclien  Sclirunipf- 
riiuine  stets  auf  Praparaten,  die  niit  Alkohol  oder  anderen  die 
Schrunipfung  begiinstigenden  Stotien  behandelt  worden  sind.  In 
der  Kegel  liegt  das  GefaB  nicht  in  der  Mitte  des  Schrumpfraumes, 
sondern  irgendwo  an  seiner  Wand,  und  geeignete  Farbungen  lassen 
erkennen,  daB  der  Raum  durchsetzt  wird  von  einzelnen  feinen  radiar 
gestellten  Faserchen,  den  zerrissenen  Resten  der  GliafiiBchen,  welche 
dem  das  GefaB  noch  anliegenden  perivaskularen  Gliaring  zustreben. 
Diese  Schruinpfraume  sind  es,  welch e  vielfach  als  praformierte  Lyniph- 
raume  angesprochen  und  insbesondere  mit  den  echten  perivaskularen 
Hisschen  Raumen  verwechselt  worden  sind,  mit  denen  sie  aber,  wie 
wir  sehen,  nicht  das  geringste  zu  tun  haben;  die  echten  perivasku- 
laren L)'mphraume  liegen  nach  innen  von  der  Membrana  limitans 
perivascularis,  die  geschilderten  Schrumpfraume  entstehen  durch 
ZerreiBung  des  Gewebes  nach  auBen  von  dieser  Membran. 

In  der  Literatur  ist  ferner  nicht  selten  die  Rede  von  Lymph- 
raumen  um  die  Ganglienzellen  des  Gehirns  und  Ruckenmarkes,  den 
sog.  perizelliilaren  Raumen.  Obersteiner ')  behauptet,  daB  man 
sich  an  besonders  gliicklichen  Injektionspraparaten  davon  iiberzeugen 
konne,  daB  von  den  perivaskularen  Raumen  her  Gewebsspalten  inji- 
zierbar  sind,  welche  jede  Ganglienzelle  unigeben.  Audi  diese  peri- 
zellularen  Raume  sind  Kunstprodukte,  auch  sie  entstehen  durch 
ZerreiBungen  bei  der  Schrumi)fung.  Schon  Golgi  hatte  sich  dagegen 


I)  Obersteiner,  Anleitung  beim  Studiura  des  Baues  der  nervOsen  Zentral- 
organe,  1901,  S.  220. 
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aiisgcsproclieii,  dali  man  sio  als  pdiforniierte  Raiime  Ijetrachten 
(liirfe,  sjjiiter  hat  Nissl  und  nach  iliin  Held  den  ex])erimentellen 
Naclnveis  erhraclit,  daB  sie  nur  vorhanden  sind  nach  Anwendung 
bostininiter  fixierender  und  hiirtender  FlOssigkeiten,  insbesondere  des 
Alkohols;  man  kann  sie  kUnstlich  extrem  weit  machen,  wenn  man 
frische  der  Leiche  entnommene  Blocke  vor  weiterer  Behandlung  zu- 
nachst  einige  Zeit  wassert;  dasselbe  tritt  ein,  wenn  ante  mortem 
Hirn-  bzw.  Riickenmarksodem  bestanden  hatte. 

Nissl  hat  ferner  nachgewiesen,  da6  nicht  einmal  die  Be- 
zeichnung  perizelluliir  fiir  diese  Raume  zutrifft,  da  sie  nicht  nach 
auBen  von  der  Zelloberflache  liegen,  sondern  innerhalb  des  Zell- 
protoplasnias.  Bei  dem  Vorgang  der  Schrumpfung  erweist  sich  als 
besonders  resistent  die  Oberflache  der  Ganglienzelle  mit  dem  ihr 
angelagerten  fibrilliiren  und  Golginetzapparat  (vgl.  zweite  Vorlesung); 
vermittelst  dieses  Apparates  ist  die  Ganglienzelloberflache  fest  mit 
ihrer  Uragebung  verbunden;  dagegen  zieht  sich  der  weiche  und 
ofFenbar  starker  wasserhaltige  Protoplasmaleib  bei  Wasserentziehung 
ki'aftig  zusammen.  Daher  kommt  es,  da6  bei  eintretender  Schrumpfung 
der  Ri6  stets  innerhalb  des  Leibes  der  Zelle  erfolgt.  Inmitten 
des  entstehenden  Schrumpfraumes  liegt  dann  der  Kern  mit  dem 
groBten  Teil  des  mehr  oder  weniger  stark  geschrumpften  Zell- 
protoplasmas,  dessen  auBerer  Rand  zackig  oder  wie  ausgefranzt  er- 
scheint,  und  die  auBere  Wand  des  Hohlraumes  ist  iiberzogen  von 
einem  feinen,  an  dem  Golginetzapparat  hangengebliebenen,  nach 
innen  gleichfalls  unregelmiiBig  begrenzten  Zellprotoplasraasaum.  An 
der  Basis  vieler  kleiner  Pyramidenzellen  der  Rinde  reiBt  mit  dem 
Achsenzylinder  gewohnlich  eine  gr(3Bere  schildformige  Protoplasnia- 
menge  ab  (Nissl).  Oft  ist  noch  zu  erkennen,  wie  die  Zacken  und 
Vertiefungen  des  iiuBeren  Saumes  des  Hohlraumes  mit  Zacken  und 
Vertiefungen  des  retrahierten  Zelleibes  korrespondieren,  oder  aber 
wie  noch  unzerrissen  gebliebene  Faden  den  Raum  durchqueren.  In 
allernachster  Nachbarschaft  der  Ganglienzellen  liegen  in  der  Regel 
eine  bis  mehrere  Gliazellen  (sog.  Trabantzellen);  die  Kerne  dieser 
Trabantzellen  geraten  bei  den  geschilderten  Schrumpfungsvorgangen 
nicht  selten  an  die  auBere  Wand  der  Schrumpfraume  oder  es  hat 
den  Anschein,  als  lagen  sie  frei  in  dem  Spalt;  solche  Elemente  sind 
dann  von  manchcn  Autoren  als  Endotliclzcllen  oder  aber  als  frei  zirku- 
lierende  Lyniphkorperchen  angesprociicn  und  ihr  \  orhandcnsein  ist 
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falschlicherweise  als  weiterer  Beweis  fur  die  Deutung  der  Raume 
als  echter  Lymphrftuiiie  verwertet  werden. 

tjbersehen  wird  zunieist,  da6  auf  den  meisten  Praparaten  ganz 
analoge  Raume  audi  urn  die  Gliazellen  des  Gewebes  vorhanden  siiid, 
welche  gleiclifalls  als  Schrumpf-  und  niclit  als  Lyniphraume  anzu- 
sehen  sind. 

Wir  sehen  daraus,  liistologisch  nachwcisen  lassen  sich  als 
Lymphbahncn  in  Geliirn  uud  Riickcnmark  nur  die  praformiei-ten 
zwei  Raume  um  die  aus  der  Pia  her  eintretenden  BlutgefaBe;  diese 
Raume  sind  direkte  Fortsetzungen  der  das  gesamte  Zenti-alnerven- 
system  umgebenden  groBen  Lymplisacke.  Die  auf  unseren  Praparaten 
zumeist  sehr  viel  mebr  ins  Auge  fallenden  Spalten  um  GefaBe  und 
Zellen  sind  Kunstprodukte,  keine  praformierten  Raume.  Mit  den 
feinsten  Kapillaren  gelangen  die  Lymphbabnen  allerorts  tief  ins  Ge- 
webe  hinein;  das  ektodermale  Gewebe  schlieBt  sich  aber  iiberall 
durch  Bildung  glioser  Membranae  limitantes  gegen  sie  ab.  Der 
weitere  Saftaustausch  hinter  diesen  Membranen  mu6  entweder  in 
den  feinen  Spalten  zwischen  den  einzelnen  ektodermalen  Gewebs- 
bestandteilen  vor  sich  gehen,  oder  er  vollzieht  sich  auf  dem  Wege 
der  Protoplasmastrafien  des  vielgestaltigen  gliOsen  Retikulums.  Eine 
Reihe  von  Beobachtungen  an  pathologischen  Objekten  spricht  dafur, 
da6  der  letztere  Weg  vielfach  benutzt  wird.  —  Was  sonst  iiber 
Lymphbahnen  und  selbst  iiber  gesclilossene  LymphgefaBe  oder  Lymph- 
kanale  berichtet  worden  ist,  hat  einer  ernsten  Kritik  gegeniiber  bis- 
her  nicht  Stand  gehalten. 

Die  genaue  Kenntnis  der  Wege  fiir  den  Lymphstrom  in  Gehirn 
und  Riickenmark  und  die  Deutung  der  praformierten  adventitiellen 
und  perivaskularen  Raume  als  Lymphbahnen  ist  von  besonderem 
Wert  fiir  das  Verstandnis  einer  Reihe  von  wichtigen  pathologischen 
Vorgangen.  In  den  geschilderten  echten  Lymphraumen  um  die  Ge- 
faBe  sammeln  sich  unter  pathologischen  Verhaltnissen  aus  dem  Blute 
stammende  Elemente  (Lymphozyten,  Leukozyten,  Plasmazellen  u.  a.) 
an;  sie  sind  ferner  der  Ort,  in  den  Zerfallsprodukte  und  freigewordene 
Zellen  aus  dem  Gewebe  hineingelangen,  um  dann  mit  dem  Lymph- 
strorae  weiter  forttransportiert  zu  werden.  Die  Deutung  solcher 
Prozesse  ohne  genaue  Kenntnis  von  den  Lymphbahnen  hat  oft  zu 
irrtumlichen  Auffassungen  Veranlassung  gegeben. 
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Aus  den  geschilderten  Gewebsbestandteilen  liaueii  sicli  die  ein- 
zelnen  Teile  des  Nervensystoms  auf. 

Der  liistologisclie  Aufhau  der  peripberen  Nerven  ist  ein- 
facli.  Parallel  verlaufende  inarklialtige  Ncrveiifasern  init  Schwann- 
scber  Sclieide  werdeii  durcli  spiirliclies  lainelliires  Bindegewebe  zu 
runden  Biindeln  zusainmeiigelialten  iind  von  einer  festeren.  niit 
elastiscben  Fasern  durchsetzten  Bindegewebsscliicht  (Perineurium) 
unibiillt;  eine  kleinere  oder  groBere  Anzalil  soldier  Biindel  bat 
wieder  eine  gemeinsanie  Bindegewebsbiille  (Epineurium)  und  stellt 
einen  peripberen  Nerven  dar. 

Im  Riickenniark  wie  iiberbaupt  im  zentralen  Nervengewebe 
unterscbeidet  man  zwei  verscbiedene  Gewebsarten,  die  weiBe  und 
die  graue  Substanz.  Die  graue  Substanz  des  Ruckenmarkes  unigibt 
den  Zentralkanal,  sie  bat  auf  dem  Querscbnitt  die  bekannte  an  einen 
Scbmetterling  erinnernde  Gestalt  Die  weifie  Substanz  umbullt  wieder 
die  graue  und  gibt  dem  Riickenmark  die  Form  eines  langen  rund- 
lichen  Stabes,  der  nur  an  der  ventralen  Flache  in  seiner  ganzen 
Lange  einen  tiefen  Spalt,  die  Fissura  anterior,  aufweist.  Die  weiBe 
Substanz  entbalt  an  spezifischom  funktionierendem  Nervenge^Yebe 
lediglich  Nervenfasern.  Diese  Fasern  sind  niarkbaltig,  besitzen  aber 
keine  Schwannscbe  Scbeide  und  keine  Ranvierscben  Schniirringe 
wie  die  der  peripberen  Nerven.  Ihr  Kaliber  zeigt  erbeblicbe  Unter- 
schiede.  Sie  besitzen  eine  verscbiedene  Lange  und  verlaufen  zum 
allergroBten  Tell  in  der  Langsricbtung  des  Ruckenmarkes;  quer  dazu 
laufen  nur  die  ein-  und  austretenden  Wurzeln  und  die  in  die  graue 
Substanz  umbiegenden  Fasern.  Eine  Gruppierung  zu  abgegrenzten 
Biindeln  findet  nicht  statt,  eine  grobe,  unvoUkommene  Sonderung 
der  weiBen  Massen  in  die  sog.  Vorder-,  Seiten-  und  Hinterstriinge 
erfolgt  nur  durcb  die  fliigelforniig  nacb  vorn  auBen  und  binten  auBen 
sich  vordrangenden  Vorder-  und  Hinterborner  der  grauen  Substanz 
sowie  durcb  die  VVurzelbiindel. 

Die  Markfasern  der  weiBen  Substanz  sind  eingebettet  in  das 
allgemeine  protoplasmatiscbe  Gliamascbenwerk,  das  durcb  nicbt  un- 
betracbtlicbe  Mengen  Weigertscber  Fibrillen  versteift  ist.  Die  Glia 
fiillt  die  Raume  zwiscben  den  parallel  verlaufenden  runden  Nerven- 
fasern aus;  daber  kommt  es,  daB  da,  wo  vorwiegend  scbwacliere 
Markfasern  zusammenliegen  (z.  B.  im  Gollscben  Strang),  ein  engeres 
Mascbenwerk  aus  feineren  Balken  sicb  findet,  wjibrend  an  Stellcn 
mit  vielen  dicken Nervenfasern  (Pyramidenseitenstriinge,  Burdacbscbe 


—    47  — 


Strange)  das  Masclienwerk  groberen  Bau  zeigt.  An  der  Oberflache 
des  Ruckenmarkes  ist  die  Glia  verdickt  iind  reicher  an  Fibrillen; 
von  diesem  Gliarande  aus  streben  ins  Innere  hinein  feinere  und 
grobere  gliose  Septen.  die  sicli  aber  der  Mehrzahl  nach  rasch  verjungen; 
durch  Konstanz  zeichnet  sich  iinter  ilinen  aus  ein  niedianes  Septum 
zwischen  beiden  Hinterstrangen  und  je  eines  seitlicli  davon.  Das 
letztere  trennt  im  oberen  Abschnitt  des  Ruckenmarkes  jederseits  den 
Gollschen  von  dem  Burdachschen  Strang i).  In  den  radiaren  Septen 
laufen  die  groberen  Gefafie  aus  der  Pia;  die  die  Gefafie  begleitende 
Adventitia  verHicht  sich  auch  hier  nirgends  niit  der  Glia,  die  Gefafie 
sind  vielmehr  wie  iiberall  im  zentralen  Nervensystem  vora  ekto- 
dermalen  Gewebe  durch  eine  glatte  gliose  Grenzraembran  geschieden. 
GHakerne  sind  iiber  die  weiBe  Substanz  regelmaBig  verstreut,  sie 
liegen  mit  Vorliebe  in  den  Winkeln,  welche  durch  mehrere  an- 
eiuanderstofiende  Nervenfasern  gebildet  werden. 

Die  graue  Substanz  des  Ruckenmarkes  zeigt  einen  viel  ver- 
wickelteren  Bau.  Hier  treten  zahlreichere  Gebilde  zu  einem  kora- 
plizierten  Gewebe  zusammen.  Die  graue  Substanz  enthalt  die 
Ganglienzellen  des  Ruckenmarkes;  diese  sind  nicht  gleichmaBig  iiber 
den  Querschnitt  verteilt,  sondern  in  Gruppen  angeordnet,  deren  jede 
gewohnlich  eine  oder  mehrere  Zelltypen  enthalt  (die  motorischen 
Vorderhornzellen,  Hinterhornzellen,  Zellen  der  Clarkeschen  Saulen 
usw.).  In  die  graue  Substanz  treten  auBerdem  aus  den  Wurzehi 
und  aus  den  weiBen  Striingen  markhaltige  Nervenfasern  (samtlich 
vom  Charakter  der  zentralen,  also  ohne  Schvvannsche  Scheide  und 
ohne  Schniirringe)  ein  und  bilden  in  ihr  ein  dichtes  Netz.  Von  der 
Glia  ist  genaueres  nur  bekannt  iiber  die  Weigertschen  Fibrillen.  ^ 
Sie  bilden  ein  besonders  enges  Flechtwerk  um  den  Zentralkanal 
herum;  reichlich,  noch  ei-Iieblich  reicher  als  in  der  weiBen  Substanz, 
sind  sie  in  den  Vorderhoi-nern  vorhanden;  die  Hinterhorner  besitzen  ) 
ein  sehr  enges  Netz  feiner  Fibrillen  in  der  Lissauerschen  Zone, 
wahrend  die  Substantia  gelatinosa  arm  an  spezitischen  Fibrillen  ist. 
Der  Reichtum  an  Kapillaren  ist  in  der  grauen  Substanz  erheblich 
groBer  als  in  der  weiBen. 

In  Gehirn  und  Medulla  oblongata  laBt  die  weiBe  Substanz  den 
gleichen  histologischen  Aufbau  erkennen  wie  im  Ruckenmark.  Nur 

1)  Zwischen  den  Vorderstrangon  felill,  ein  solches  Septum;  hier  liegt  die 
sclion  erwilhnte  vordcre  Lilngsspalte,  in  wolclie  eine  Fortsetzung  der  Pia  mit  den 
GefiiCeii  liinoinragt. 
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ist  (lie  Gruppierung  von  wciBer  mid  grauer  Sul)staiiz  komitliziertei-. 
Auf  die  dicken  weiBen  Fasermasscn  der  IIemi.s])liaren  lagert  sicli 
auljen  iioch  eine  relativ  dUnne,  aber  ausgedelinte  Scliicht  grauer  Sub- 
stanz,  die  Ilirnrinde,  auf. 

Die  graue  Sul)stanz  belierbergt  wio  iiu  Riickeiiiiiark  die  (iang- 
lienzellcn;  sic  enthiilt  aulicrdeiu,  an  versciiiedcnen  Stellen  versciiieden 
reicldicli,  markhaltige  Nervenfasern.  Zellen  and  Fasern  sind  ein- 
gelagert  in  cin  Gewcbe,  das  auf  Schnitten  eine  gleiclimSliige  fein- 
kornige,  oder  audi  inehr  scliwanimige  Struktur  zeigt,  und  iiber  dessen 
hoclikoinplizierte  Zusaniniensetzung  erst  die  elcktiven  Fiirbeinethoden 
der  inodernen  Teclinik  eiiiige  Aufkliirung  gebracht  liaben;  es  be- 
teiligen  sicli  daran:  Dendriten  und  Achsenzylinderfortsatze  der  ein- 
gelagerten  Ganglienzellen,  die  Golginetze  dieser  Zellen,  die  Aclisen- 
zylinderverastelungen  aus  anderen  Teilen  der  grauen  Substanz  niit 
deni  aus  ihnen  wahrscheinlich  hervorgehenden  feinen  interzellularen  Fi- 
brillengitterwerk,  schlieBlicli  das  diffuse  protoplasmatische  Gliaretikuhini 
mit  seinen  spezifischen  Weigertschen  Fasern.  In  dem  Glianiasclien- 
werk  sind  Kerne  ziemlich  gleichmaBig  verteilt;  mit  groBer  RegelniiiBig- 
keit  findet  man  solche  Kerne  in  der  nachsten  Nahe  (besonders  an  der 
Basis)  aller  groBeren  Ganglienzellen  (sog.  Trabantkerne),  etwas  zahl- 
reiclier  als  sonst  audi  meist  um  die  groberen  GefaBe.  Das  aus  diesen 
ektodermalen  Bestandteilen  zusammengesetzte  Gewebe  wird  in  der 
oben  gescbilderten  Weise  von  Arteiien,  Veuen  und  einem  engen 
Kapillarnetz  durdizogen,  ohne  daB  es  zu  eiiiter  Vertlechtung  dei- 
einzelnen  mesodermalen  Gewebselemente  mit  den  ektodermalen 
kommt. 

In  der  GroBliirnrinde  sind  die  ektodermalen  Gewebselemente 
nicht  in  alien  Hohen  (von  der  Markleiste  bis  zur  freien  OberHache) 
in  gleichen  Mengenverhaltnissen  vertreten.  Die  markhaltigen  Nerven- 
fasern dringen  aus  der  darunter  liegenden  weiBen  Substanz  in  radi- 
aren  Bundeln  ein  und  verlieren  nadi  kiirzerem  oder  liingerem  Verlauf 
ihre  Marldiulle;  deshalb  sind  die  rcidilidisten  Mengeii  soldier  radiiiren 
Fasern  in  den  tieferen  Sdiiditen  der  Rinde  zu  finden,  nacli  oben 
hin  werden  sie  imnier  sparlidier;  etwa  in  der  Mitte  der  Rinde  ver- 
laufen  senkredit  dazu  ein  bis  melirere  lodcere  Gefleclite  von  ^lark- 
fasern  parallel  zur  Obertliiche;  eine  gleidie  Schidit  feiner  mark- 
haltiger  Nervenfasern  findet  sidi  didit  unter  der  jiuBeren  Oberfliidie 
(Tangentialfasern);  die  Gegend  der  radiiiren  Biiudel  wird  obenein 
sdirag  durdiquert  von  vereinzelten  Fasern. 
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Die  Verscliiedenlieit  dcs  Reichtunis  an  Weigertschen  Glia- 
fibrillen  in  den  vcrscliicdenen  Schicliten  der  GroBhirnrinde  ist  bereits 
erwahnt  worden.  GroBere  Mengen  von  Fibrillen  besitzt  nur  dci- 
Rindensaum  und  das  Gebiet  der  Tangential fasern;  von  da  an  nelnnen 
die  Fibrillen  nach  der  Tiefe  zu  rasch  an  Zahl  ab.  Dagegen  ist  das 
protoplasniatische  Gliamaschenwerk  anscheinend  in  alien  Ilolien  gleich 
stark  entwickelt.  Radiiire  Gliasepten  wie  das  Riickenmark  liat  die 
GroBhirnrinde  nicht. 

Die  Ganglienzellen  der  Rinde  lassen  eine,  allerdings  nicht 
scharf  begrenzte  Schiclitung  parallel  der  Oberflaclie  erkennen.  Auf 
senkrecliten  Schnitten  (lurch  die  Rinde  tritt  auBerdem  eine  ebenfalls 
nicht  scharf  ausgeprilgte  Anordnung  der  Zellen  in  radiar  gestellten 
Reihen  hervoi-,  welche  im  wesentlichen  bedingt  ist  durch  den  Verlauf 
der  radiiiren  Markbiindel.  Im  allgemeinen  nimmt  die  GroBe  der 
Ganglienzellen  nach  der  Tiefe  hin  zu,  nur  die  unterste  Schicht  be- 
steht  wieder  aus  kleineren  Elementen.  Eine  oberste  schmale  Schicht 
der  Rinde  ist  frei  von  Ganglienzellen;  die  in  ihr  vorhandenen  Kerne 
gehoren,  abgesehen  von  den  GefaBwandelementen,  ausschlieBlich 
Gliazellen  an;  in  ihr  verlaufen  auch  die  Tangentialfasern. 

Die  Zahl  der  Nervenzellen,  welche  auf  einen  gleich  groBen 
Raum  von  Rindengewebe  komnien,  ist  an  verschiedenen  Stellen  der 
Rinde  verschieden  groB.  Am  weitesten  auseinander  liegen  die  Zellen 
im  Gebiet  der  motorischen  Region,  am  engsten  aneinander  im  Hinter- 
hauptlappen.  Nissl  hat  ferner  gezeigt,  daB  bei  Tieren  im  allgemeinen 
um  so  mehr  Zellen  auf  die  Raumeinheit  in  der  Rinde  kommen,  je 
tiefer  die  Entvvicklungsstufe  des  Tieres  ist;  er  fiihrt  die  Unterschiede 
zuriick  auf  die  groBere  oder  geringe  Ausbildung  des  von  ihm  als 
spezifisches  „nerv6ses  Grau''  bezeichneten  Gitterwerkes  aus  feinsten 
Nervenfibrillen,  das  wir  als  Analogon  des  Neuropils  der  Wirbellosen 
zwischen  den  Ganglienzellen  zu  suchen  haben,  dessen  farberische 
Darstellung  aber  bisher  fiir  die  Wirbeltiere  noch  nicht  mit  Sicherheit 
gelungen  ist  (vgl.  S.  20). 

Die  feinere  Struktur  der  Rinde  verschiedener  Stellen  der  GroB- 
hirnoberflache  unterscheidet  sich  auBerdem  noch  durch  andere  Ziige. 
Es  ist  fur  den  Geiibten  nicht  schwer,  auf  mikroskopisclien  Schnitten 
den  Ort  zu  bestimmen,  aus  welchem  ein  Rindenstiick  stammt.  An- 
haltspunkte  dafur  geben:  Die  Zahl  der  Schicliten,  die  besondere  Aus- 
bildung bestimmter  Schichten  (z.  B.  der  Kornerschicht),  das  Vorkommen 
bestimmter  Zelltypen  (z.  B.  der  Beetzschen  Riesenpyramiden),  die 

Schroder,  Histologic  und  Histopathologic.  4 
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Breite  der  ganzen  Rindo,  die  Meiifj;e  der  Tangential-  und  dei  Radiiir- 
fasein,  die  Breite  des  (iennarisclien  Streifens  sowie  a.  ni.  Auf 
deni  Studium  dicser  lokalen  Verscliicdenheiten  ])erulien  die  Versuche, 
die  gesanite  Rinde  anatomisch  in  eine  grOfiere  Anzalil  von  Tenitorien 
abzugrenzen  1).  Flechsig  hat  dazu  die  sukzessive  Markreifung  der 
Projektions-  uiUl  Assoziationsfasern  beim  Fotus  und  Iteiiii  jungen 
Kinde  benutzt-').  Kaes^)  hat  sorgfiiltige  Ziildungen  der  niarklialtigen 
Fasern  der  Rinde  des  Erwachsenen  an  den  verschiedensten  Stellen 
ausgefiihrt.  Andere  haben  ein  genaues  Inventar  von  den  Nerven- 
zellen  und  ihrer  Scliichtung  in  der  ganzen  Rinde  aufgenonimen; 
dazu  haben  sich  die  einen  der  Golgimethode  bedient^j,  die  anderen 
der  Nisslmethode^),  und  haben  darait  einen  eigenen  Zweig  der 
Hirnforschuug,  die  Cytoarcliitektonik^begriindet 

1)  Die  Abgrenzung  von  Fehlern  nach  den  Furclien  und  Windunpen  der 
Heniisphiiren  deckt  sich  nur  selten  anniiliernd  iiiit  den  plij-siologisch  und  ana- 
tomisch umschreibbaren  Zonen. 

2)  Flechsig,  Gehirn  und  Seele,  Rektoratsrede,  Leipzig  1894  und  spatere 
Auflagen. 

3)  Kaes,  Die  Grofihirnrinde  des  Menschen  usw.,  Atlas  u.  Text,  Jena  1907. 

4)  Namentlich  Ramon  y  Cajal,  Studien  iiber  die  Hirnrinde  des  Men- 
schen.   Deutsch  von  Bresler,  Leipzig  1900  —  1906. 

5)  Namentlich  Brodmann,  Journal  f.  Psychologie  u.  Neurologie,  Bd.  II 
bis  VI  u.  Bd.  X. 


Funfte  Vorlesung. 


Allgenicin-pafhologisclie  Vorl)emerkungen.  —  Patliologisclie  Verilnderungen  der 

Ganglienzellen. 

Das  Nervensystera  stellt  in  seiner  Gesamtlieit  ein  konipliziertes 
Organ  dar.  Schadigung  oder  Zerstorung  einer  Stelle  dieses  Organes 
hat  je  nach  der  Verschiedenlieit  und  dem  Reichtum  der  Verkniipfungen 
der  Stelle  niit  der  Peiipheiie  des  Koi-pers  bzw.  niit  anderen  Stellen 
des  Nervensystems  selir  verscliiedenartige  krankliafte  Storungen  zur 
Folge.  Fiir  die  klinisclie  Neuropathologie  und  Gelm-npathologie  ist 
deslialb  in  vielen  Fallen  die  wichtigste  Frage  die  nach  dem  Sitz 
des  Krankheitsvoi'ganges,  und  die  groBen  Fortscliritte,  welclie  beide 
Disziplinen  in  den  letzten  Jahrzehnten  gemacht  haben,  liegen  zii 
einem  groBen  Telle  auf  dem  Gebiet  der  Lokalisation.  Audi  in  der 
pathologischen  Anatomie  des  Nervensystems  ist  dementsprechend 
vielfach  die  Bestimmung  des  Sitzes  der  krankhaften  Veranderungen 
zum  Hauptgegenstand  der  Untersuchung  gemacht  worden.  Die 
Histopathologie  und  die  Histopathogenese  der  Prozesse  ist  dabei 
zwar  nicht  vollig  vernachlassigt  worden,  hat  aber  doch  Jahrzehnte 
lang  weniger  im  Mittelpunkt  des  Interesses  gestanden.  Diese  Ver- 
nachlassigung  der  Histopathologie  wurde  noch  begunstigt  durch  die 
Erfahrung,  da6  schon  die  Lokalisation  der  Krankheitsvorgange  oft 
Schliisse  auf  ihre  Natur  insofern  zulaBt,  als  bestimmte  pathologische 
Prozesse  ausschlicBlicli  oder  ganz  vorzugsweise  an  bestimmte  Ort- 
liclikeiten  innerhalb  des  Nervensystems  gebunden  sind. 

Die  souverilne  anatomische  Untersuchungsmethode  fiir  diese 
lokalisatorische  Forschungsrichtung  ist  die  Anwendung  der  Weigert- 
schen  Markschcidenfarbung  an  Seriensclinitten  geworden;  fiir  den 
Nachvveis  von  Zerfallsprodukten  in  friilicn  Stadien  hat  sich  daneben 
die  March ische  Methode  (Scliwiirzung  fcttahnlicher  Substanzen  durch 
Osiniunisaurej  eincn  Platz  erobert.  Beide  Metlioden  lassen  histo- 
pathologische  Beobachtungcn  in  nur  beschranktem  Mafie  zu. 
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Wcigorts  Marksclici(lfiiinirl)iinf^  liat  die  Reilie  der  sog.  elektiven 
F;irl)Cinetlioden  eruffnot.  Solclio  stets  nur  ganz  l)ft.stimnite  (iewebs- 
bestaiultcile  zur  Daistclluiig  Itringende  Metliodeii  Ije.sitzt  die  Histo- 
logic fur  das  Nervensystem  in  einer  Zahl  und  VoUkomiiienlieit,  wie 
fiir  kein  auderes  Organ  des  Korpers.  Auf  die  Marksclieidenfarbung 
folgten  Nissls  Zellfiirhung,  Weigerts  (JliafiltiillcMfiirbiiiig  uiid  das 
Heer  der  neuen  Neurofil)rillen-  und  Acliseiizylinderfiirbungen ').  Sie 
waren  es  erst,  welchc  eine  bessere  Einsiclit  in  den  koini)lizierten 
Aufbau  des  Nervengewebes  ermoglichten. 

Fur  das  Studium  der  nornialen  Histologie  kann  die  Zahl  soldier 
elektiven  Farbemetliodon  gar  nicht  groB  genug  gewiinscht  werden, 
ilirer  Verwertung  in  der  Histoi)atliologie  sind  aber  versciiiedentlich 
Grenzen  gesteckt.  Die  Bedingungen,  unter  denen  der  Histopathologe 
zu  arbeiten  hat,  sind  in  mancher  Hinsicht  verschieden  von  denen, 
unter  welchen  der  Histologe  arbeitet.  Erstefer  mu6  von  seinen 
Untersuchungsmethodeu  vor  allem  verlangen,  daB  sie  zuverlassig 
sind,  d.  h.  da6  sie  an  jedera  Stiick,  das  er  untersuchen  will,  unter 
alien  Urastanden  einwandfreie  Resultate  ergeben,  denn  sonst  ver- 
geudet  er  sein  zumeist  beschranktes  Untersuchungsmaterial  nutzlos. 
Er  mu6  ferner  fordern  —  und  das  gilt  nicht  nur  fiir  die  elektiven 
Methoden  — ,  da6  das  Praparat  konstante  Aquivaleiitbilder  (NissI) 
gibt,  d.  h.  daB  alle  Gewebsbestandteile  sich  unter  normalen  Ver- 
haltnissen  auf  dera  Praparat  in  stets  der  gleichen,  dem  Untersucher 
genau  bekannten  Weise  darstellen,  so  daB  er  jederzeit  berechtigt  ist, 
Abweichungen  von  diesem  Aquivalentbilde  als  den  Ausdruck  patho- 
logischer  Veranderungen  in  vivo  zu  deuten.  Erwiinscht  ist  scldieB- 
lich,  daB  eine  Methode  moglichst  viele  verschiedenartige  Einzelheiten 
erkennen  laBt. 

Eine  Methode,  die  alien  diesen  Anforderungen  gerecht  wird, 
gibt  es  nicht  2);  gewisse  Strukturverhaltnisse  undgewisse  pathologische 
Produkte  lassen  sich  iiberhaupt  nur  mit  spezifischen  Methoden  zur 
Anschauung  bringen.  Deshalb  hat  der  Pathologe  stets  zu  wjihlen 
unter  der  Unzahl  von  Fixierungs-  und  Farbeuiitteln,  welche  an- 
gegeben  \vorden  sind.  Schon  die  Wahl  des  Fixierungsmittels  ist 
von  einschneidender  Bedeutung.  Zur  guten  Darstellung  der  Ganglien- 

1)  Mit  gewissen  Einschriinkungen  gehOrt  zu  den  elektiven  Metiioden  auch 
die  Golgi  methode. 

2)  Vor  allem  leidet  cin  Toil  der  sog.  elektiven  Methodoii  an  groCer  Un- 

zuverlassigkeit. 


zellcii  iiiU'h  NissI  ist.  Fixieruiig  des  frischeii  Materials  in  starkem 
Alkohol  notis;  Weigcrts  Gliafiirbuiig  und  Bielschowsky s  Neuro- 
fibrillenfarbung  verlangen  Formalin;  zur  Markscheidenfiirbnng  nach 
Weigert  ist  Chroniierung  der  Stiicke  (nach  oder  ohne  vorauf- 
gegangene  Fixierung  in  Formalin)  erforderlich,  vorlierige  Alkohol- 
beliandlung  ist  unzulassig,  weil  der  Alkohol  das  Myelin  extrahiert; 
fiir  andere  Methoden  (Golgi,  Apdthy,  Bethe  usw.)  sind  spezielle 
Fixicrungsmittel  erforderlich. 

Dieelektiven  Farbemethoden  erniogliclien  die  isolierteDarstellung 
bestimmter  Gewebsbestandteile  (Maikscheiden,  Gliafasern,  Ganglien- 
zellen,  Neurofibrillen),  sie  geben  aber  aus  eben  diesem  Grunde  kein  voll- 
standiges  histologisches  Bild;  die  diffus  farbenden  StofFe  andererseits 
(Karmin,  Hamatoxylin  mit  evtl.  Nachfarbung  mit  van  Giesons  Ge- 
misch  oder  Eosin  u.  v.  a.  m.)  lassen,  naraentlich  in  der  grauen  Substanz, 
die  einzelnen  Elemente  nur  wenig  scharf  sich  gegeneinander  abheben. 
Es  wird  sich  deshalb  bei  histopathologischen  Untersuchungen  stets 
empfehlen,  neben  difFusen  FarbstofFen  auch  elektive  Farbemethoden 
zur  Anwendung  zu  bringen.  Eine  Methode,  die  zur  ersten  Orien- 
tierung,  aber  dann  auch  fiir  das  Studium  vieler  Einzelheiten  ganz 
ausgezeichnetes  leistet,  ist  die  Nisslsche,  und  zwar,  wie  schon 
betont  wurde,  keineswegs  nur  dort,  wo  Veranderungen  der  Ganglien- 
zellen  den  Gegenstand  der  Untersuchung  bilden;  die  Nisslsche 
Methode  zeichnet  sich  durch  ihre  absolute  Zuverlassigkeit  und  Konstanz 
aus,  sie  gibt  sehr  Mare  und  iibersichtliche  Bilder,  auf  denen  allerdings 
Nervenfasern,  Gliafibrillen  und  das  feine  punktformige  oder  schwammige 
Zwischengewebe  ungefarbt  bleibt,  auf  denen  aber,  besser  wie  bei  alien 
anderen  bekannten  Methoden,  sich  bereits  die  leichtesten  Veranderun- 
gen an  den  Gliakernen,  an  dem  sie  umgebenden  Protoplasma  und 
an  den  GefaBrohren  zu  erkennen  geben;  das  sind  aber  gerade  die- 
jenigen  Elemente,  deren  Veranderungen  bei  dem  heutigen  Stande 
unserer  histopathologischen  Kenntnisse  fur  die  Beurteilung  krank- 
hafter  Vorgange  vor  alien  Dingen  in  Betracht  kommen. 


In  den  histopathologischen  Arbeiten  iiber  die  nervosen  Zentral- 
organe  haben  in  den  letzten  Jahrzehnten  Mitteilungen  iiber  krank- 
hafte  Veranderungen  der  Ganglienzellen  einen  groBen  Raum  ein- 
genommen.  Es  hat  eine  Zeit  gegeben,  in  der  eine  Reihe  von  Forschern 
glaubte,  auf  den  Nachweis  solcher  Veranderungen  den  Hauptnachdruck 
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legeii  zii  iniispcn,  in  der  man  sicli  selhst  dcr  lloH'imii",'  liii)-,'al),  durcli 
das  Aufrtiulcii  .spozilisclier  Erkrankiiiif,'cn  der  (jaiiglieiizelleri  alleiii 
eine  patliologische  Anatoniie  der  kraiikliafteii  Prozesse  in  (ieliirn 
und  Riickenniark  begrilnden  zn  konnen.  Die  Folge  davon  war,  dad 
viele  Autoren  sich  aussohlieiJlich  niit  den  Ganglienzellen  hescliiiftigten 
und  daneben  die  iibrigen  Ge\vel)sbestan(iteile  iiiclir  oder  weniger 
vollstiindig  vernacliliissigten.  Diese  Zeit  liegt  nocli  niclit  welt  zuruck, 
und  Reste  der  Anschauungen  dieser  Zeit  finden  wir  noch  allentiialljen 
in  der  Literatur.  Die  Erfalirung  iiat  gelehrt,  daB  diese  Hoffnungen 
triigerisch  gewesen  sind,  dafi  den  krankhaften  Veranderungen  der 
Ganglienzellen  eine  solche  aussclilaggebende  Bedeutung  fiir  die  patlio- 
logische Anatomic  niclit  zugesproclien  werden  kann. 

Wir  verstelien  jetzt  nachtriiglicli,  wie  man  dazu  konimen  konnte, 
den  Veranderungen  der  Ganglienzellen  eine  so  exzeptionelle  Be- 
deutung fiir  die  Histopathologie  der  nervosen  Zentralorgane  beizu- 
messen:  die  Zeit  dieser  Anschauungen  undHoffnungen  fallt  zusammen 
niit  der  Bliitezeit  der  Neuronenlehre,  einer  Lehre,  welclie,  wie  wir 
sahen,  die  Ganglienzellen  allein  als  den  Ort  aller  aktiveu  nervosen 
und  psychischen  Vorgange  ansali,  welche  das  Nervensystem,  so  weit 
es  iiberhaupt  fiir  die  Funktion  in  Betracht  konimt,  lediglich  als  ein 
Neben-  und  Hintereinander  von  Ganglienzellen  rait  den  sie  unter- 
einander  und  mit  der  Peripherie  verbindenden  Achsenzylinderfortsatzen 
betrachtete.  Dann  kam  hinzu,  daB  urn  die  gleiche  Zeit  Nissl 
die  Histologic  um  eine  Methode  bereicherte,  welche  rait  einer  bis 
dahin  ungeahnten  Sicherhcit  und  Deutlichkeit  die  feinsten  Ver- 
anderungen an  gewissen  Zelleibsbestandteilen  der  Ganglienzellen 
erkennen  lieB.  Beides  wirkte  zusamraen,  um  die  patliologische  Ana- 
tomie  der  Zentraloi'gane  eine  Zeit  lang  in  die  Bahn  einer  vielfach 
exklusiv  betriebenen  Ganglienzellanatomie  zu  lenken. 

Nissl  selber  beschrieb  1892  fiir  die  groBen  motorischen  Zellen 
in  den  Vorderhornern  des  Riickenraarkes  und  in  den  motorischen 
Nervenkernen  der  Medulla  oblongata  eine  Veriinderung,  welche  sich 
im  AnschluB  an  Durchschneiden  oder  AusreiBen  dcr  ihnen  zugehorigen 
motorischen  Nervcn  einstellt.  Diese  wohlcharakterisierte  Veriinderung 
von  Zellcib  und  Kern  (Nissls  sog.  akute  Zellerkiankung)  tritt  nach 
Verletzung  von  Achsenzylindern  motorischer  Nervenfasern  so  konstant 
ein,  daB  man  ihr  Auftreten  veiwertet  hat  fiir  experimcntelle  Untcr- 
suchungen  tiber  den  Zusaraincnhang  von  bestininiten  Nervenfasern 
mit  grauen  Kernen;  ihrer  Art  nach  spezifisch  fur  die  Verletzung 
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(ler  Achsenzylinder  ist  diese  Veranderiing  nicht,  vielmehr  findet  man 
sie  haufig  auch  bei  anderen,  iind  zwarmeistallgemeinen  Schadigungen, 
die  das  Nervensystem  treffen. 

Einige  Jalire  spSteri)  teilte  Nissl  die  Ergebnisse  um- 
fassender  iind  sorgfaltiger  Studien  iiber  Nervenzellenveranderungen 
nach  „subakuten  maximalen"  Vergiftungen  von  Tieren  niit.  Seine 
Beobachtungen  ei-streckten  sich  auf  1 1  verschiedene  Gifte  (organisclie, 
anorganische,  Toxine);  er  kam  zu  dem  SchluB,  dal3  alle  diese  Stoffe 
deutliclie  Zellveranderungen  liervorrufen,  und  daB  jeder  von  ihnen 
in  einer  bestimmten  spezifischen  Weise  auf  die  Zellen  einwirke; 
er  besclirieb  diese  Veranderungen  in  seiner  meisterhaften  Art  und 
mit  einer  Sorgfalt,  die  auf  diese  Dinge  von  anderer  Seite  nie  wieder 
verwendet  worden  ist, 

Nissls  Arbeiten  folgte  eine  wahre  Hochflut  von  Einzelmittei- 
lungen;  es  wurde  berichtet  iiber  Nervenzell veranderungen  bei  den 
allerverschiedensten  Vergiftungen,  bei  Verhungern,  Schiaflosigkeit, 
experimenteller  Uramie,  experimenteller  Anaraie,  experimenteller  Tem- 
peraturerlioliung,  bei  Tod  durch  Kalte,  durch  starke  elektrische 
Strome,  bei  zerebralen  Abszessen,  bei  VerJetzungen,  Asphyxie,  Auto- 
intoxikationen  sowie  bei  den  verschiedensten  Erkrankungen  der  peri- 
pheren  und  zentralen  nervosen  Organe^).  Aus  einer  grofien  Reihe 
dieser  kasuistischen  Mitteilungen  tritt  uns  offen  oder  versteckt  das 
Bestreben  entgegen,  die  gerade  gefundenen  und  beschriebenen  Nerven- 
zell veranderungen  als  „spezifisch"  fiir  die  Schadlichkeit,  welche  ein- 
gewirkt  hatte,  geltend  zu  machen.  Viele  von  ihnen  bericbten  ganz 
einseitig  lediglich  iiber  die  groBen  am  leichtesten  zu  findenden  und 
leicht  zu  identifizierenden  motorischen  Zellen.  Auch  in  der  Psychi- 
atrie  hat  es  nicht  an  gelegentlichen  Bestrebungen  gefehlt,  nach 
spezifischen  Nervenzellveranderungen  fiir  die  einzelnen  Psychosen 
zu  suchen,  auch  hier  hat  voriibergehend  die  Neigung  bestanden,  die 
pathologische  Anatomie  der  Nervenzellen  mit  der  pathologischen 
Anatomie-  der  Hirnrinde  iiberhaupt  zu  identifizieren. 

Erst  allmahlich  hat  man  sich  von  diesen  utopischen  Hoffnungen 
freigemacht.  Nissl  selber  muBte  als  einer  der  ersten  vor  der  ein- 
seitigen  Beachtung  nur  der  Nervenzellen  und  vor  der  IFberschatzung 

1)  Nissl,  Die  Hypothese  der  spezifischen Nervenzellenfunktion  usw.  Allg. 
Zeitschr.  f.  Psychiatrie,  Bd.  LIV,  1898. 

2)  Eine  Literaturzusammenstellung  aus  dem  Jahre  1899  fuhrt  bereits 
523  Nummern  an. 


(k'l-  Bedtiiitiiiif,'  ilircr  Veriiiuloriiiigeii  fiir  dio  Ili.stopatliolofjie  warncii. 
Eino  gewisso  Eiittausdiuiig  war  die  nUcliste  Folge;  aber  wie  das  in 
solcheii  Fallen  oft  geschielit,  ist  man  wohl  audi  hier  niandiii'al  in  der 
Negiening  zu  weit  gegangen.  Die  langjiilirige  ficiliige  Besdiaftigung 
niit,  (lea  krankhaften  Venlndeningen  der  (iaiiglicnzellen  liat  eiii  Be- 
obaclitiingsniaterial  zutage  gefordert,  das  zweifellos,  wcnigstens  zu 
einera  Teile,  bleibeiiden  Wert  liaben  wird;  aber  es  hat  sicli  ergcben, 
daB  die  bislier  bekannten  Veranderungeii,  abgeselien  vielleidit  von 
einigen  besonderen  Einzclfallen,  Bedeutung  erst  im  Zusamnienliang 
niit  den  Vcriuiderungen  der  iibrigen  (iewebsbestandteile,  also  im 
Ralimen  des  jeweiligen  liistologischen  Gcsamtbildes,  gcwinnen.  Nadi 
spczifisdien  Nervenzellveriinderungen  fur  bestimmte  klinisdie  Krank- 
heitsbilder  zu  suchen,  muI3  lieute  als  ein  nutzloses  Beginnen  be- 
zeidmet  warden;  ob  eine  oder  die  andere  Kranklieit  des  Nerven- 
systems  sidi  trotzdem  vielleidit  durcli  diarakteristisdie  Abanderungen 
des  Nervenzellaquivalentbildes  auszeidinet,  muB  weiteren  Unter- 
sudiungen  vorbehalten  bleiben  i).  Die  bisherigen  Erfalirungen  liaben 
gelehrt,  daB  iu  der  menschlichen  Pathologic  die  Mehrzahl  der  be- 
kannten Veriinderungen  an  den  Zellen  walirsdieinlich  auf  somatisdie 
Allgemeiustorungen  zuriidczufiihren  sind,  w'elche  das  nervose  Leiden 
begleiten  (Fieber,  Anamie,  Unterernahrung,  Ersduipfung,  Odem 
usw.  einsdiliefilidi  der  besonderen  Sdiadigungen  wiihrend  einer 
langen  Agone),  und  daB  sie  deshalb  nidit  als  „spezitisdi"  fiir  den 
KrankheitsprozeB  aufgefafit  werden  diirfen.  — 

Die  Befunde  fiber  pathologisdie  Veranderungen  an  den  Nerven- 
zellen  sind  ganz  iiberwiegend  mit  Hilfe  der  Nisslsdien  Methode 
erhoben  worden.  Die  alteren  diffusen  Gewebsfarbungen  geben  von 
der  Struktur  des  Ganglienzelleibes  wenig  deutliche  Bilder.  Die  fruher 
allgemein  iiblidie  Fixierung  der  Stiicke  in  Chromsalzen  schafft  oben- 
ein  zahlreidie  Kunstprodukte;  Nissls  Einfiihrang  starken  Alkohols 
in  die  Tedinik  bedeutet  in  dieser  Hinsidit  einen  groBen  Fortschritt. 
Die  spiiter  fUr  die  Fixierung  von  Gewebe  aus  den  Zentralorganen 
angewendeten  Agentien,  wie  Formalin,  Sublimat  und  andere,  geben 
z.  T.  glcichfalls  gute  Bilder  vom  Zelleibe,  doch  darf  nidjt  vergessen 

1)  Solche  charakteriatischcn  Abilnderungen  scheinen  die  neuerdiiigs  von 
Schaffer  bei  familiHrer  amaurotischer  Idiotie  gefundencn  Zellerkrankiingen  zu 
8oin.  Rei  offenbar  naho  verwandtcn  Krniikbcitsfiillcn  hat  Spiclincyer  (Histol. 
H.  histopath.  Arb.  von  Nissl,  Bd.  II,  ]!)08)  als  weit  vorbreitet  die  Einlagerung 
oiner  eigenartigen  kOniigen  Masse  in  die  Zelleiber  besclirieben. 
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wonloii,  (lall  bci  ilirer  Vcrweiidiiiig  andere  „A(iuivalentl)il(lor"  ent- 
stehen,  die  mit  doncn  bei  Alkoholfixierung  niclit  ohnc  weiteres  zu 
vergleichen  sind.  Nissls  Metliode  farbt  —  abgesehen  vom  Kern  — 
mir  gewisse  zwischen  den  Nenrofibrillen  gelcgene  Zclleibssubstanzen, 
Substanzen,  welchc  wahrscheinlidi  mit  der  Funktion  nur  indirekt  zu 
tun  lial)en;  aber  diesc  Substanzen  sind  oftenbar  iiulierst  lal)ile  Ge- 
bilde,  die  anf  Schadigungen  aller  Art  lasch  und  ausgiebig  sich  ver- 
iindern.  Daher  mag  es  kommen,  daB  als  voUig  normal  zu  bezeich- 
nende  Zelleibsbilder  bei  menscldichem  Material  kaum  je  erhalten 
wenlen.  Die  Schadigungen  der  Agone  reichen  vielfacli  aus,  urn  Ver- 
iinderungen  zu  erzeugen,  und  selbst  bei  Entliaupteten  weist  die 
groBe  Mehrzalil  der  Zellen  der  Hirnrinde  Bildcr  auf,  welche  sich 
nicht  unwesentlich  von  dem  „nornialen  Zellaquivalentbild"  unter- 
scheiden,  welches  wir  von  Zellen  dekapitierter  gesunder  Tiere  her 
kennen.  Diese  Erfahrungen  allein  beweisen,  da6  man  in  der  Ver- 
wertung  von  Nervenzellveranderungen  fiir  die  Histopathologic  be- 
stimmter  Krankheitsprozesse  vorsichtig  sein  niuB.  Die  beschriebenen 
Veranderungen  haben  sehr  verschiedene  Bedeutung;  deshalb  ist  audi 
mit  den  vielfach  iiblichen  Schlagworton  Sklerose,  Chromatolyse  der 
Nervenzellen  wenig  gesagt;  von  Wert  kann  nur  eine  feine  Analyse 
der  Veranderungen  sein,  die  Hand  in  Hand  geht  mit  bestimniten 
Erfahrungen  dariiber,  wie  die  Abweichungen  vom  Aquivalentbilde 
im  einzelnen  zu  bewerten  sind,  insbesondere  ob  sie  einen  SchluB 
iiber  die  Schwere  und  die  Restituierbarkeit  der  Veranderung  zu- 
lassen.    Soldier  Erfahrungen  hat  Nissl  eine  ganze  Reihe  mitgeteilt. 

Von  den  anderen  elektiven  Zellfarbungeu  ist  die  Golgische 
fiir  pathologische  Zwecke  wenig  verwertbar.  Sie  gibt  einmal  keine 
histologischen  Details  von  der  Zellstruktur,  sondern  laBt  die  Zelle 
nur  als  Ganzes,  wie  im  SchattenriiB  erkennen;  sie  ist  obenein 
launenhaft  und  nicht  konstant.  Versuchen  gegeniiber,  mit  Hilfe 
dieser  Methode  gewonnene  Befunde  pathologisch-anatomisch  zu  ver- 
werten,  ist  deshalb  Vorsicht  am  Platze.  An  solchen  Versuchen  hat 
es  nicht  gefehlt;  so  ist  das  Vorkommen  gewisser  unregelmaBiger 
rosenkranzahnlicher  Verdickungen  der  Dendriten  auf  Golgiprapa- 
raten  als  der  anatomische  Ausdruck  einer  Retraktionsfahigkeit  der 
Zellfortsatze  gedeutet  (sog.  Lehre  von  der  Plastizitat  der  Neurone) 
und  versucht  worden,  damit  sowohl  pliysiologische  Vorgange  (Schlaf) 
als  pathologische  (Benominenheit  u.  a.)  zu  erkliiren.  Kritischere 
Untersucher  aber  haben  dargetan,  daB  solche  Verdickungen  jederzeit 


—    M  - 


kiinstlicli  (lurch  Modilikatioiioii  in  dor  Fixicrung  der  (jlewebsstQcke 
hervorgerufen  werdcn  kuniien. 

Sehr  viel  wichtigcre  Resiiltate  wcrden  wir  von  den  neuen  Me- 
thoden,  welche  die  intrazelluliiren  Fibrillen  zur  Darstellung  bringen, 
erwarten  dtirfcn.  Besonders  Bielscliowskys  Methode  sclieint  sich 
fiir  liistopathologische  Zwecke  zu  eignen.  Doch  liegen  bisher  nur 
vereinzelte  Beobachtungen  vor.  Zu  wunsclicn  wiire,  dafi  Untersucber 
auf  diesem  Gebiet  von  vornherein  diejenigen  grundsatzlichen  Febler 
vermeiden,  die  bereits  einmal  in  der  Nervenzellpathologie  bei  Au- 
wendung  der  Nisslschen  Methode  gemacht  worden  sind. 

An  erkrankten  Ganglienzellen  treten  auf  Nisslpriiparaten  am 
deutlichsten  hervor  die  Abweichungen  im  Aussehen  der  farbbaren 
Substanzportionen.  Die  normale  Anordnung  dieser  Portionen  zu 
Brocken  oder  zu  Kornchenreihen,  Kornchenhaufen  usw.,  welche  dem 
Nisslschen  Zellaquivalentbilde  in  erster  Linie  sein  charakteristisches 
Geprage  gibt,  erleidet  pathologischer  Weise  die  mannigfachsten  Ver- 
anderungen.  Das  Nisslbild  laBt  aber  auBerdem  Veranderungen  an 
den  normaliter  sich  nicht  farbenden  Substanzen  (ungefiirbte  Bahnen, 
Achsenzylinderfortsatz)  erkennen;  diese  bestehen  zumeist  darin,  da6 
die  sich  nicht  farbenden  Telle  sich  mehr  oder  weniger  deutlich  tin- 
gieren.  Ferner  zeigt  die  Methode  Anderungen  in  der  auBeren  Ge- 
stalt  der  Zellen  und  ihrer  Fortsatze  an,  Anderungen  in  GroBe,  Form, 
Farbbarkeit  und  Lage  des  Kernes,  Anderungen  in  der  Struktur  des 
Kerninhaltes,  namenthch  des  Nukleolus,  sowie  mancherlei  Einzel- 
heiten  mehr.  Die  bei  weitem  hasten  Schilderungen,  die  wir  dariiber 
besitzen,  stammen  von  Nissl  selber;  er  hat  nicht  nur  eine  groBere 
Zahl  von  charakteristischen  Zellerkrankungsforraen  abgegrenzt,  son- 
dem  er  hat  auch  nach  Moglichkeit  den  Ablauf  dieser  Erkrankungs- 
formen  in  seinen  verscliiedenen  Stadien  verfolgt'). 

Eine  der  haufigsten  Formen  ist  die  von  Nissl  als  chronische 
Zellerkrankung  bezeichnete.  Sie  gibt  sich  dadurch  zu  erkennen.  daB 
die  ganze  Zelle  kleiner  wird,  daB  die  nicht  fiirbbaren  Teile  sich 
farben  und  daB  die  farbbaren  Substanzen  etwas  schrurapfen;  der 
Kern  wird  zugleich  kleiner,  er  ninunt  langliche  Form  an,  sein  Inhalt 
farbt  sich  intensiver.     Bei  weiterem  Fortschreiten   schrumpft  die 

1)  Von  Nissl  kurz  ziisammengefafit  in  soinein  Vortrag:  Uber  einigo  Be- 
ziohnngen  zu  Norvenzollerkrniikiingon  urw.,  Autorofprat  ini  Arcliiv.  f.  Psych., 
Bd.  XXXII,  1899.  Die  folgenden  Sciiilderungen  sind  diosein  Auto- 
referat  entnomnien. 
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Zellform  iinmcr  nielir,  die  Dcndritciifortsatzc  iielinien  pfroiifenzielier- 
artige  Gestalt  an,  die  Farbe  des  ganzen  Gcbildes  wird  dunkler  und 
gleiclinuiKiger,  schlicBlich  ist  von  einer  Struktur  im  Innern  uber- 
l)aui)t  nichts  mehr  zu  erkennen. 

Eine  andere  gleiclifalls  gut  hekannte  und  leicht  erkennl)are 
Form  nennt  Nissl  die  akute  Erkrankung  der  Nervenzellen;  sie 
stellt  aber  sicherlich  niclit  die  einzige  Art  dar,  in  welclier  Nerven- 
zellen akut  erkranken  konnen.  Im  Gegcnsatz  zur  chronischen  er- 
fahrt  hier  die  Zelle  eine  Anscliwellung  und  eine  Abrundung  ilirer 
iiuBeren  Form;  die  farbbai-en  Substanzteile  blassen  ab  und  werden 
eigentumlich  gleichmiiCiig  kornig-kriimelig;  dadurch  geht  die  mar- 
kante  Zeiclinung  des  Zelliiquivalentbildes  verloren,  der  Kern  wird 
geblaht,  kugelrund,  liiBt  auf  liellem  (irunde  Andeutungen  seines  sonst 
mit  der  Nisslschen  Methode  nicht  farbbaren  Gerustes  erkennen, 
das  Kernkorperchen  bleibt  relativ  dunkel;  der  ganze  Kern  zeigt  die 
Neigung,  an  die  Peripherie  des  Zelleibes  zu  riicken;  die  nicht  farb- 
baren Telle  nehmen  eine  leichte  matte  Tonung  an,  dadurch  werden 
Dendriten  und  Axon  auf  weite  Strecken  sichtbar;  charakteristisch  ist 
schlieBlich  eine  eigenartige  Metachromasie  der  Farbung  mit  einem 
Stich  ins  Violette.  Nissl  hebt  hervor,  da6  die  Veranderungen  in 
diesem  Stadium  restituierbar  sind;  andererseits  konnen  sie  aber  auch 
zum  Untergang  der  Zelle  fiihren;  das  geschieht  dann  zumeist  so, 
daB  die  blasse  Zelleibssubstanz  zerbrockelt  und  dafi  der  Kern  zer- 
fallt;  blasse  Zellschatten  bleiben  oft  noch  lange  Zeit  als  Reste  der 
friiheren  Zellen  im  Gewebe  liegen.  Diese  akute  Zellerkrankung 
findet  sich  mit  Vorliebe  diifus  iiber  das  ganze  zentrale  Nervensystem 
verbreitet  bei  Tod  unter  akuten  schweren  Aligemeinerscheinungen 
(toxische  und  infektiose  Prozesse,  furibunde  Erregungszustande  und 
ahnliches). 

Seltener,  aber  gleichfalls  wichtig  ist  Nissls  schwere  Zell- 
erkrankung. Charakteristisch  fiir  sie  sind  nach  Nissl  die  Um- 
wandlungen  des  Kernes.  Dieser  wird  klein,  kugelrund,  er  nimmt 
eine  eigenartige  gleichmaBige  metachromatische  Tinktion  an;  die 
Kernmembran  wird  sehr  deutlich,  das  Kernkorperchen  lagert  sich 
exzentrisch.  In  typischen  Fallen  verdiinnt  sich  die  Kernwand  an 
einer  oder  mehreren  Stellen  und  wolbt  sich  divertikelartig  vor.  Dazu 
gesellen  sich  haufig,  aber  nicht  regelmaBig  charakteristische  Zelleibs- 
veranderungen;  das  Pi-otoplasnia  verwandelt  sich  in  kleine  kornchen- 
artigc  isoliert  liegende  Zerfallsprodukte,  deren  jedes  ein  dunkelgefarbtes 
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..Uiiij^clclioii"  init  blassoiii  Zoiiti  uiii  (l;ir.st(;llt 'AcWm,  welclie  die 
\'or:iii(leriinf,'cn  dcr  ocliten  ..scliwereii"  Erkrankiing  erkennen  lassen, 
konnen  sich  nicht  wieder  restituieren,  sie  gelien  stets  vollig  ziigruiide. 

Nissl  besclireibt  weiterliin  als  wold  cliaraktcrisierte  Zell- 
eikrankiingsfornien  die  Rarifizieriing,  den  koniigen  Zerfall  der  Zelieii, 
die  Zeilsrliniini)fiing,  die  wabigc  Zellerkraiikiiiig,  zwei  Arten  der 
Pignientdegeiieration  und  verscliiedene  Foiinen  der  Nekrobio.se. 

Die  von  Nissl  bescliriebenen  Nervenzellerkrankungsformen 
sind  Typen;  sie  sind  nicht  iininer  charakteristiscli,  rein  ausgebildet 
zii  finden;  atypisclie  Bilder,  tjbergangsfornien,  Konil)inationeii  von 
nielireren  Tyi)en  sind  nicht  selten.  Das  findet  cine  Erkliirniig  olme 
weiteres  darin,  da6  oft  gcnng  verschiedene  Schtldhchkeiten  gleich- 
zeitig  Oder  nach  einander  ante  mortem  eingewirkt  liaben;  so  werden 
wir  uns  nicht  wundern  konnen,  wenn  wir  an  chronisch  veranderten 
geschi-nnipften  Zellen  ein  oder  das  andere  CharaUteristikum  der 
akuten  Zellerkrankung  sehen,  oder  wenn  wir  anf  Mischformen  zwischen 
der  chi-onischen  und  der  schweren  Erkrankung  Nissls  stoBen. 

Ganz  allgemein  zeigt  sich,  daB  fiir  das  Urteil  iiber  die  Restitu- 
tion sfahigkeit  einer  erkrankten  Zelle,  fiir  die  Frage,  ob  eine  ver- 
anderte  Zelle  unter  giinstigen  Bedingungen  sich  wieder  hatte  erholen 
konnen.  vor  alien  Dingen  die  Abweichungen  des  Kernes  vom  nor- 
malen  Bilde  mafigebend  sind.  Veranderungen  des  Zelleibes  allein, 
und  wenn  sie  auf  den  ersten  Blick  noch  so  schwer  aussehen,  schlieBen 
in  der  Kegel  die  Restitutionsnioglichkeit  nicht  aus;  bei  nekrobiotischen 
Prozessen  ist  aber  der  Zellkern  jedesmal  schwer  geschadigt. 

Die  Zahl  der  Kunstprodukte,  welche  zu  Verwechselungen  niit 
intravitalen  pathologischen  Veranderungen  \'eranlassung  geben  konnen, 
ist  bei  Innehaltung  der  von  Nissl  gegebenen  Vorschriften  nicht 
groB.  Haufig  sieht  man,  wie  bereits  erwahnt  wurde,  daB  infolge 
von  Schrumpfung  die  auBere  Zelleibschicht  abreiBt  und  sich  retra- 
In'ert.  so  daB  um  die  Zelle  herum  sich  Spalten  bilden.  welche  falsch- 
licherweise  audi  als  perizellulare  Lymphriiume  gedeutet  worden  sind. 


1)  Nissl  weist  darauf  hin,  daB  das  Aiiftreten  von  Ringelchen  oline  die 
charakteristischen  Kernverilnderungcn  gelogentlicli  audi  sonst  in  den  obersten 
Rindenschichten  zu  beobachten  und  dann  walirscheinlich  als  Kunstprodukt 
aufzufassen  ist.  Er  hat  ganz  Hlinliche  Bilder  ferner  nicht  selten  bei  kleinen 
Kindern  gesohen.  Nacli  nieinen  Erfahrungen  zoigon  niclit  nur  die  Xerven- 
zellen  kloiner  Kinder,  sondern  audi  die  von  'I'ieren  (Affen,  Hunde)  groBe  Neigung 
zu  Zerfall  des  Ganglienzeliprotoplasnias  in  kleine  ringfOrmige  Gebilde. 
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Als  kiinstlicliG  Schwellung  liat  Nissl  einc  andere  Verandening  der 
(Janglienzcllen  beschriebcn,  welclic  sicli  dadurch  charakterisiert,  daB 
Kern  und  Zelleib  eino  einlieitliche  brockelige,  verwaschen  gefarble 
Masse  bilden;  sie  befiillt  die  Gaiiglienzellen  in  kleinen  Gruppen  und 
verandert  in  der  Regcl  die  dazwischen  liegenden  Gliazellcn  in 
gleicher  Weise.  Zu  den  liiiufigeren  Kunstpi'odukten  geliort  ferner 
das  Abbrockeln  der  Dendriten  in  der  Nahe  ihrer  Basis,  sowie  das 
Herausdriicken  des  Kernkorperchens  aus  Zellkern  und  Zelleib  durch 
das  Mikrotonimesser  beim  Schneiden. 

Eine  genauere  Kenntnis  der  Nervenzellveranderungen,  wie  wir 
sie  im  wesentlichen  Nissl  verdanken,  ist  fur  die  Beurteilung  patho- 
logischer  Praparate  des  Nervensystems  unerlaBlich,  audi  dann,  wenn 
wir  uns  daran  gewolint  haben,  zunachst  das  Suchen  nach  Ver- 
iinderungen,  die  spezifisch  fiir  bestimmte  klinische  Kranklieitsbilder 
waren,  aufzugeben.  Sie  konnen  uns,  soweit  unsere  heutigen  Kennt- 
nisse  bereits  reiclien,  wichtige  Hinweise  auf  die  allgemeine  Art  des 
Krankheitsprozesses,  auf  die  Erscheinungen,  unter  welchen  der  Tod 
erfolgte,  und  auf  manches  andere  mehr  geben.  Wir  konnen  aus  ihnen 
Schliisse  Ziehen  in  der  Riclitung,  ob  es  sich  um  chronische  oder 
akute  Scliadigungen  liandelte,  die  dem  Tode  voraufgingen,  und  ob 
die  Erkrankung  als  gutartig,  also  reparabel  betrachtet  werden  kann, 
oder  aber  ob  dauernder  Zellausfall  bereits  eingetreten  ist  bzw.  zu 
erwarten  gewesen  ware. 

Beschranken  wir  uns  darauf,  dann  weisen  wir  gemaB  dem 
heutigen  Stande  unserer  Kenntnisse  den  krankhaften  Veranderungen 
der  Ganglienzellen  die  ihnen  gebiihrende  Bedeutung  zu,  und  dann 
werden  sie  uns  wertvolle  Handhaben  fiir  die  Beurteilung  patho- 
logisclier  Objekte  abgeben,  ohne  dafi  wir  befiirchten  brauchen  uto- 
pische  Hoffnungen  zu  nahren. 


Sechste  Vorlesung. 


Pathologischo  Vcrilnderungen  dor  Neuroglia,  des  Rindegewebes  und  der  GefalJe. 

Die  Nervenzellen  sind  Iioclulifferenzierte  Gebilde;  damit  mag  es 
im  Zusaininenhang  stehen,  daB  sie  die  Fahigkeit  der  Pi'oliferation 
cingebiiBt  lial)en.  Vernielirung  der  einnial  fertigen  Ganglienzellen 
dui-ch  Teilnng  ist  beim  Menschen  walirscheinlich  nienials  einwandfrei 
beobachtet  wordeiiM;  aber  audi  die  Faliigkeit  des  Wachstiiins  durch 
iiitrazelkilare  Protoplasiiiaverinelirung  scheinen  die  fertigen  (iaiiglien- 
zellen  nicht  niehr  zu  besitzen-);  dementsprechend  ist  Hire  Restitutions- 
fiiliigkeit  nach  voraufgegaiigenen  pathologischen  Veranderungen  nur 
gering;  Ersatz  zugruiide  gegaiigener  Zelleibsteile  ist  wahrsclieiiilich 
iiberliaupt  nicht  moglicli.  Entsprechendes  gilt  fur  die  Nervenfasern 
der  Zeiitralorgane;  eine  Restitutio  ad  integrum  wird  bei  ihnen  nur 
beobachtet,  wenn  die  Scliiidigungen  sehr  gering  waren;  Wucherungs- 
und  Regenerationsfiihigkeit  fehlt  ihnen  wie  den  Nervenzellen  wahr- 
scheinlich  ganz.  Demgegeniiber  ist  die  Neuroglia  ein  Gewebs- 
bestandteil,  welcher  das  ganze  Leben  hindurcli  lebhaft  zu  wuchern 
und  sich  zu  vermehren  vermag,  welcliei-  dauernd  sich  in  einem 
labilen  Gleichgewichtszustand  befindet,  und  an  dem  wir  deshalb  nicht 
nur,  wie  bei  Ganglienzellen  und  zentralen  Nervenfasern,  regressive, 
sondern  auch  die  maunigfachsten  progressiven  Veranderungen  histo- 
logisch  beobachten  konnen.  Gerade  diese  Wandlungsfiihigkeit  ist  es, 
welcher  die  Glia  ilire  groBe  Bedeutung  fiir  die  Histologie  patlio- 
logischer  Prozesse  verdankt. 

1)  Kiirzlicli  hat  v.  Orzcchowski  (Arb.  ans  dcin  Oberstei nerschon  In- 
Btitut,  Bd.  XIII,  1906)  Veranderungen  an  den  Kernen  von  niotorisclion  Vordcr- 
homzellen  nacli  Amputation  eines  Armes  besc-liricben,  die  er  als  Ansfltzo  zu 
Kcrntcilungen  l)ci  gleiclizeitig  schwer  orkrankten  Ganglienzellen  aufzufassen  ge- 
neigt  ist;  s.  dort  audi  die  Literatur  iiber  den  Gegenstand. 

2)  Die  Schwellung  des  Zelleibes  bei  der  akuten  Zellveninderung  Xissls 
boruht  wahrscbeinlich  nicht  auf  Protoplasmavermcbrung,  sondern  auf  Kliissigkeits- 
aufMahnie. 


Regressive  Verandeiungen  der  Glia  finden  wir  in  der  niichsten 
Naclibarscliaft  von  Zerstoriingslierden;  sie  konnen  andererseits  langsam 
und  allmiihlich  sich  entwiciceln  unter  dem  EinfluB  chronischer 
Schiidigungen,  wie  beis])ielsweise  durch  Untererniihrung  bei  Arterio- 
sklerose.  RegelniilBig  sieht  man  solche  Riickbildungserscheinungen 
ferner  an  glioseni  Gewebe,  wenn  nach  voraufgegangener  Wuciierung 
der  ProzeB  zum  Stillstand  gekoninien  ist.  Ganz  allgeniein  gilt,  daB 
die  Glia  widerstandsfaliiger  gegen  Schadigungen  aller  Art  ist,  als 
Nervenzellen  und  Nervenfasern ;  unter  vei'scliiedenen  Bedingungen 
ist  zu  beobachten,  daB  in  unischriebenen  Gebieten  oder  in  diffuser 
Ausdebnung  das  spezifische  funktionierende  Nervengewebe  zugrunde 
geht,  wilbrend  die  Glia  durch  die  ursachlicbe  Schadlichkeit  in  dem- 
selben  Bereich  niclit  zum  Absterben  gebraclit,  vielmelir  in  einen 
Reizzustand  versetzt  wild,  infolgedessen  sie  zu  wuchern  beginnt. 
Ist  in  dem  Zentrura  von  Herden  der  gliose  Apparat  mit  zerstort 
worden,  so  wuchert  die  Glia  der  nachsten  Umgebung.  Wo  ihre 
Proliferationsfiihigkeit  zum  Ersatz  des  Zerstorten  nicht  ausreicht, 
oder  wo  ein  solcher  Ersatz  aus  anderen  Griinden  verliindert  wird, 
bildet  sie  wenigstens  niehr  oder  weniger  dicke  Grenzschichten  (Kapseln). 

Von  allgemeiner  Bedeutung  fiir  die  Histopathologie  ist  die  Er- 
fahrung,  daB  die  Glia  iiberall  da  zu  proliferieren  beginnt,  wo  Be- 
standteile  des  spezifisch  nervosen  Gewebes  zugrunde  gehen,  auch 
wenn  sonst  alle  Wucberung  bedingenden  Reize  fehlen;  das  klassische 
Beispiel  dafur  ist  die  sekundare  Degeneration  weiBer  Strange  weit  ab 
von  dem  piimaren  Zerstorungsherde.  Es  ist  das  ein  Gesetz,  auf 
welches  Weigert  mit  besonderem  Nachdruck  hinge wiesen  hat,  und 
welches  mit  wenigen  Ausnahmen  allgenieine  Giiltigkeit  besitzt')- 
Das  Verhalten  der  Glia  gibt  deshalb  einen  guten  Indikator  ab  fin- 
das  Zugrundegehen  spezifisch  nervoser  Substanz. 

Nicht  selten  lassen  sich  progressive  Veranderungen  an  der 
Glia  bereits  leicht  erkennen,  wo  es  mit  unseren  Methoden  nicht, 
Oder  jedenfalls  nicht  rait  Sicherheit  gelingt,  Erkrankungen  an  den 
spezifischen  nervosen  Gewebsbestandteilen  nachzuweisen;  das  gilt 

1)  Von  solchen  Ausnahmen  fiihrt  Nissl  das  Ausbleiben  glioser  Narben- 
bildung  an  Stellen  von  Zerstorungsherden  bei  l<oten  und  ganzen  jungen  Kindern 
an;  eine  weiterc  Ausnahnie  lilBt  sich  nicht  solten  in  don  Gebieten  gewisser  herd- 
formiger  Ilirnrindenverilnderungen  bei  GefillJerkrankungen,  namentlicli  Arterio- 
sklerose,  nachweisen;  vgl.  Schroder,  Vortrag  auf  dor  Naturforscherversammlung 
zu  Dresden  1907. 
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insbesondore  da,  wo  in  der  grauen  Substanz  das  fiirberisch  niir  selir 
uiivollkoninien  darstellbare  iiiter/.ollnlilre  P'asei  werk  von  Neurofibrillen 
betrofien  ist;  liier  ist  das  Wucliern  der  (Jlia  oft  das  einzige  sdion 
venvertbare  Anzeiclieii  fiir  das  Vorliandensein  degenerativer  Vor- 
gJinge  am  nerviisen  Apparat. 

Das  Ziigrundegclien  von  NcrvcnzoHen  und  Nerveiifasern  sclieint 
eine  der  liiiutigsten  Ursadien  fiir  das  Eintretcn  progessiver  Ver- 
iluderungen  an  der  Glia  abzugeben  (sog.  seknndiire  (jliawucherung). 
Daneben  geschielit  es  zweifcllos  oft,  daS,  wie  bereits  erwalint,  eiii 
und  dieselbe  Noxe  das  spezifiscli  nervose  Gewebe  zerstort,  Ijzw. 
schwer  schadigt  und  gleichzeitig  priniiir  die  Glia  zur  Wudierung 
reizt.  Es  liegt  auf  der  Hand,  daB  es  nicht  selten  unmoglicli  sein 
wird,  ini  Einzelfall  diese  beiden  Modi  auseinander  zu  halten.  Isolierte 
primare  Wudierungsvorgange  an  der  Glia  (die  dann  ilirerseits  sekundar 
die  Nervenzellen  und  Nervenfasern  zum  Scliwinden  bringen  konnen) 
sdieinen  selten  zu  sein;  daliin  zu  redinen  wiiren  Gliome;  manclie 
andere  Krankheitsvorgange  ini  Gebirn  und  Riickenmark  sind  ais 
weitere  solche  von  der  Glia  ausgeliende  Prozesse  gedeutet  worden, 
dodi  fehlen  dariiber  absdilieBende  Erfahrungen. 

An  den  progressiven  Veranderungen  des  Gliagewebes  beteiligen 
sidi  alle  seine  Bestandteile,  die  Kerne  sowohl  wie  das  Protoi)lasnia 
und  die  spezifisdien  Weigertsdien  Fibrillen. 

tiber  das  Verbalten  der  Fibrillen  unter  pathologisdieu  Ver- 
haltnissen  ist,  nachdem  Weigert  iiire  isolierte  Darstellbarkeit  durdi 
eine  eigene  elektive  Farbemethode  gelelirt  liatte,  ein  reiddidies 
kasuistisdies  Material  zusarnniengetragen  worden.  Es  stellte  sich 
heraus,  daB  bei  der  iiberwiegenden  Mehrzahl  krankhafter  Prozesse 
in  den  Zentralorganen  die  Weigertsdien  Fibrillen  vennehrt  sind, 
und  da6  ihre  Vermelirung  und  die  Wudierung  des  gliosen  Apparates 
uberliaupt  Hand  in  Hand  zu  gehen  pfiegen.  Unter  deni  EinfluB  der 
Weigertsdien  Arbeit  wurde  dabei  der  Protoplasmaanteil  der  Glia 
vielfadi  vernadilassigtunddasAugenmerkbeipathologisch-anatomisdien 
Untersuchungen  melir  odcr  weniger  aussddieBlich  auf  die  Fibrillen 
und  insbesondere  ilne  Zahl  geriditet;  das  ist,  wie  wir  sehen  werden, 
nidit  oline  Einsclirankungen  bereditigt.  Auf  einen  weiteren  Gesichts- 
punkt  von  allgemeiner  Bedeutung  hat  Storchi)  aufmerksam  geniadit; 


1)  Storch,  tjl)cr  die  patliologisch-analomisohen  Vorgiinge  am  Stiitzfreriist 
des  Zentraliiervensystcins.    Vircliows  Arcliiv  f.  jiatliol.  Anat.,  M.  CLVII,  IS'.lO. 
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er  wies  darauf  hin,  daB  bei  chronisclien  Erkrankungsprozessen,  bei 
welclien  der  Baiiplaii  des  Nervengewebes  unverUndert  bleibt  (z.  B. 
bei  sekiindiircr  Degeneration,  multipler  Sklerose  usw.),  die  neugebildeten 
(iliatibrillen,  wenn  sie  noch  so  zahlreicli  sind,  ganz  dieselbe  An- 
ordnung  zeigen,wie  die  geringeren  Mengen  normalerweise  vorhandener, 
walirend  bei  stiirmischen  Piozessen,  bzw.  bei  plotzlichen  Zerstorungen 
diese  RegelnuiBigkeit  nicht  erlialten  bleibt;  S torch  unterscliied 
danacli  zwischen  einer  ..isomorphen"  und  einer  „reparatorischen" 
Sklerose. 

Die  Neubildung  von  Fibrillen  geschieht  vorzugsweise,  aber 
siclierlicli  nicht  ausschlieBlich  in  deni  Gebiet  der  Protoplasma- 
anhiiufungen  um  die  Kerne  des  Gliaretikulums  (Gliazelleiber);  die 
Fasern  verlaufen  dabei  mitVorliebe  in  nach  auBen  konkaven  Bogen 
an  den  Kernen  diclit  voriiber;  dadurcli  entstehendie  oft  beschriebenen 
Astrozytenbilder.  Solche  „Spiunenzellen"  pflegen  um  so  haufiger 
und  um  so  niachtiger  zu  sein,  je  akuter  der  Krankheitsvorgang  ist, 
bzw.  je  abundanter  und  rasclier  die  Gliawucherung  vor  sicli  geht. 
Namentlicli  bei  den  Frozessen,  welche  Storch  reparatorische  geuannt 
hat,  findet  man  oft  in  Mengen  die  sog.  Monstrezellen  mit  groBem 
Kern  und  massigem  Protoplasmaleib,  dessen  konkaven  Randei'n 
entlang  Schichten  odei'  Bundel  von  Gliafasern  verlaufen.  In  spatei-en 
Stadien  bilden  sich  die  Gliazellen  zuriick,  und  die  Beziehungen  der 
neugebildeten  spezifischen  Fasern  zu  einzelnen  Kernen  sind  dann 
auch  in  diesen  Fallen  weniger  leicht  erkenntlich.  Bei  langsamer 
Wucherung  sind  solche  charakteristisclien  Lagebeziehungen  von  vorn- 
herein  wenig  deutlich. 

Die  Gliafibrillen  stellen  jedoch  nur  gewisse  vom  Zellprotoplasma 
chemisch  differenzierte  Gebilde  dar.  Die  Beachtung  ihres  Verhaltens 
ist  von  Wichtigkeit,  reicht  aber  allein  fiir  die  Beurteilung  progres- 
siver  Veranderungen  an  pathologischen  Objekten  nicht  aus.  Das 
Protoplasma  und  die  Kerne  der  Glia  konnen  gewuchert  sein,  ohne 
da6  die  Gliafasern  wesentlich  oder  iiberhaupt  vermehrt  sind.  Das 
gilt  ganz  besonders  fur  frische  akute  Prozesse ').  Die  Bildung  che- 
misch differenzierter  Fibrillen  erfolgt  in  der  Kegel  erst  spat,  und 
die  Wucherungsvorgange  beschianken  sich  zunachst  auf  eine  Zu- 
nahme  der  Protoplasmamassen,  sowie  auf  Veranderungen  an  den 


1)  Es  gibt  auch  Gliome,  welclie  an  keiiier  Stolle  iiiul  zu  keiner  Zeit  eine 
typischc  faserige  Zwischcnsulistanz  ausbildcn  (S torch,  1.  c.  S.  213 ff.). 
Sch roller,  Histologio  iind  llistoimtliologio.  5 
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Kcrncn.    Die  nornialiter  geringfflgigen  Protoplasmaanliaufungen  urn 
(lie  Kerne  waclisen  dann  zu  oft  selir  Itelraclitlichen  (iehildeii  an  und 
lassen  in  ihrcm  Innern  feine,  sicli  iiiit  basischen  Aiii]infail>en  starker 
tingierende  KOrnclien  erkennen.   Die  aiiBere  Gestalt  der  Zelleii  wird 
daboi  bald  mehr  ausgesprochcn  stern-  oder  spinneiiforniig,  bald  mehr 
gel)lalit  und  abgonmdet.    Zu  gleiclier  Zeit  scliwillt  das  feine.  alle 
nervosen  Elemente  uniluillcnde  und  die  Gliazellen  untereinander  ver- 
kniipfende  proto])lasinatische  Glianiasclienwerk  an,  seine  P'aden  und 
Biilkchen  werden  dicker,  deutlicher  und  leichter  farbbar,  die  Maschen 
enger.    Dazu  veriindern  regelmaBig  die  Kerne  ihr  Ausselien;  sie 
werden  grOBer,  erreichen  oft  den  Durchmesser  der  Kerne  groBer 
Ganglienzellen,  ihre  Membran  wird  deutlicher,  der  Inlialt  heller,  das 
Chromatin  ballt  sich  zu  einigen  wenigen,  oft  nur  zu  einem  einzigen 
Gebilde  zusammen,  das  sich  aber  von  den  Kernlcorperchen  der 
Ganglienzellen  durch  unregelmaBigere  Gestalt  unterscheidet.  Neben 
diesem  Wachstum  des  Protoplasnias  und  den  Gestaltveranderungen 
der  Kerne  geht  vielfach  eine  Vermehrung  der  Kerne  durch  Karj-o- 
kinese  einher.    Bei  akuten   Krankheitsprozessen   kann  man  aJle 
Stadien  der  indirekten  Kernteilung  an  der  Glia  beobachten. 

Die  durch  die  Gesamtheit  dieser  progressiven  Veranderungen 
erfolgende  Massenzunahme  des  gliosen  Gewebes  dient  der  AusfiiUung 
der  Liicken,  welche  durch  den  Untergang  der  niclit  regene ration s- 
faliigen  spezifischen  nervosen  Elemente  entsteht.  Die  bei  akuten 
Prozessen  anfangs  reichlich  gewucherten  Protoplasmamengen  bilden 
sich  allmahlich  zuriick,  nachdem  sie  Fibrillen  produziert  haben.  Bei 
der  Anordnung  dieser  Fibrillen  spielen  statische  Momente  sicherlich 
eine  grosse  Rolle.  Wo  durch  die  krankhaften  Vorgiinge  neue  Ober- 
fiachen  gebildet  worden  sind,  entstehen  wie  unter  normalen  Ver- 
haltnissen  Grenzmembranen,  die  oft  durch  gewaltige  Mengen  von 
Fibrillen  versteift  sind.  Das  gliose  Nai-bengewebe,  welches  ent- 
standene  Defekte  endgultig  ersetzt,  pflegt  einen  geringeren  Raum  ein- 
zunehmcn,  als  dem  ursprungliclien  Degenerationsgebiet  entspricht; 
Schrumpfungen  finden  dcshalb  wegen  der  Unvollkommenheit  des  Er- 
satzes rcgelmaBig  statt,  ausgesprochener  meist  nach  akuten,  weniger 
hochgradig  bei  chronischen  Vorgangen. 

Damit  sind  aber  die  Funktioncn  der  Glia  bei  pathologischen 
Prozessen  noch  nicht  erschopft;  die  Glia  bcteiligt  sich  auBcrdem, 
unter  Bedingungen,  welche  wir  noch  kennen  lernen  werden,  an  der 
Beseitigung  der  im  Vcrlauf  von  krankhaften  Vorgangen  entstehenden 
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Zerfallsprodukte.  Wo  nervose  (Jewebselemente  zugrunde  gehen,  wie 
beispielsweise  im  (iebiet  sekundarer  Degenerationen  '),  umflieBt  die 
jedesnml  iin  AnschluB  daran  wuchernde  Glia  die  einzelnen  Zerfalls- 
biockeii  und  nimmt  sie  in  sich  auf,  groBere  Klunipen  werden  haufig 
rasch  zerkleinert;  das  gliose  Protoi)lasiiia  beladet  sich  auf  diese 
Weise  niit  Detrituskornchen  und  bekomnit  dadurch  eine  wabige, 
gitterfOrniige  Struktur.  Langsain  und  alhnahlich  verschwinden  dann 
diese  eingeschlossenen  luirnclien  wieder,  und  es  darf  angenonimen 
werden,  dafi  ein  Teil  von  ihnen,  soweit  das  der  chemischen  Zu- 
sammensetzung  nach  moglich  ist,  an  Ort  und  Stelle  vom  Protoplasma 
der  Glia  resorbiert  und  assimiliert  wird;  daneben  wird  aber  wahr- 
scheinlich  stets  ein  anderer  Teil  der  Kornchen  in  den  Protoplasma- 
straBen  des  Gliaretikulums  weiter  befordert,  gelangt  auf  diese  Weise 
bis  an  die  perivaskularen  Grenzmenibranen  und  wird  durch  diese  hin- 
durch  in  die  Lymplischeiden  um  die  GefaBe  ausgestoBen,  von  wo  aus 
ihrer  weiteren  Fortschwemmung  in  den  Lyniphstrom  des  Korpers  hiuein 
nichts  im  Wege  steht.  Unter  Umstanden  reicht  aber  oifenbar  die 
assimilatorisclie  Fahigkeit  der  Glia  und  der  Transport  der  Zerfalls- 
produkte in  dem  Gliaretikulum  nicht  aus.  In  solchen  Fallen  sieht 
man,  da6  die  Protoplasmaanliaufungen  um  die  Kerne  sich  allmahlich 
mit  gewaltigen  Mengen  von  Brocken  und  Kornchen  beladen,  daB  sie 
zu  Kugelformen  mit  je  einem  oder  auch  mehreren  Kernen  an- 
schwellen,  daB  dabei  die  urspriinglichen  Verbindungen  mit  benach- 
barten  Zellen  zerreiBen  und  daB  auf  diese  W^eise  runde  zellige  Ele- 
mente  aus  dem  gemeinsamen  Gliareticulum  frei  werden;  diese  Ele- 
mente  weisen  dann  ein  gitterformiges  Plasma  auf,  in  dessen  Maschen 
zahlreiclie  feine,  oft  auch  einige  grobere  Kornchen  liegen.  Diese 
gliosen  Kornchenzellen  oder  Gitterzellen  wandern  alsdann  aus  dem 
Gewebe  aus,  bzw.  werden  mit  dem  Lymphstrom  fortgefiihrt,  und  sind 
spater  in  Mengen  in  den  perivaskularen  Scheiden  zu  finden,  in 
welchen  sie  zugrunde  gehen  und  ihren  Inhalt  abgeben,  oder  aber 
in  denen  sie  weiter  fortgeschwemmt  werden. 

Der  Ablauf  dieser  Vorgange  ist  nicht  unter  alien  Umstanden 
der  gleiche;  in  manclien  Fallen  sieht  man  die  gi-oben  von  der  Glia 
aufgenommenen  Zerfallsprodukte  vielc  Monate  lang  an  Ort  und 

1)  Im  AnschluB  an  grobere  ZorstOningon,  bei  welchen  auch  der  Gefafi- 
apparat  in  Mitleidcnschaft  gozogcn  wird  (Zertriiniiiiorung  von  Nervengewebe, 
Blutungen,  Erwoicliungen  u.  illinl.),  werden  die  Aiifriiiiiiuingsarbeiten  im  wescnt- 
liclien  von  anderen  Elementen  besorgt. 

5* 


Stelle  liegeii  hleiben  und  nur  alliiiiililicli  sich  verkleinern  und  ver- 
srliwiiulen;  in  aiulercn  Fallen  sind  sclioii  nacli  kurzer  Zeit  die  ge- 
wucherteii  Protoidasmainassen  der  (ilia  iiiiL  feinsten  Koniclien  voll- 
gepfropft  1111(1  /alilreiche  Gitterzclleii  im  Gewebe  und  uni  die  Gefiilie 
lieriini  zu  finden;  lotzteres  scheint  besonders  dann  der  Fall  zu  sein, 
wenn  ziigleich  duicli  den  Kranklieitsvorgang  oder  durch  besondere 
begleitende  Unistiinde  die  Glia  zu  kriiftigerer  Proliferation  angeregt 
wird,  als  das  beispielsweise  ini  Verlauf  des  Prozesses  der  einfaclien 
sekundiiren  Degeneration  geschieht.  — 

Das  Stadium  des  Verlialtens  des  Gliaprotoplasmas  stoBt  auf 
Sclnvierigkeiten,  well  wir  keine  guten  Methoden  zu  seiner  deutlichen 
und  vollstandigen  Darstellung  besitzen').  Fur  die  groben  Ver- 
iinderungen  bei  scliweren  akuten  Prozessen  geniigt  die  iibliclie 
Farbung  mit  van  Giesons  Gemisch.  In  alien  Fallen  aber  leistet 
Gutes  audi  hier  wieder  Nissls  Methode.  Sie  gibt  allerdings  nur 
ein  unvollstandiges  Bild  von  der  Ausdehnung  des  Gliaretikuluras, 
sie  liiBt  das  Plasma  nur  da  erkennen,  wo  es  dichter  gelagert  ist 
oder  wo  es  kornige  Einlageruugen  von  starker  farbbaren  Substanzen 
enthalt;  aber  sie  hat  den  fiir  die  pathologisclie  Histologie  nicht  zu 
unterschatzenden  Vorteil  der  absoluten  Konstanz  und  Zuverlassigkeit: 
diese  Eigenschaften  wiegen  reichlicli  die  Vorziige  anderer  Darstellungs- 
methoden  auf,  welche  das  Protoplasma  zwar  vollstandiger,  aber  weniger 
gut  differenziert  tingiereu  und  vielfacli  wechseinde  Bilder  geben. 

Der  Formenreiclitum  der  patliologisch  veranderten  Gliaelemente 
auf  dem  Nisslpraparat  ist  eiu  gewaltiger,  sowolil  was  ihre  GroBe 
als  was  ihre  Form  und  ihr  Aussehen  betrifft^).  Die  Versuche,  in 
diese  Mannigfaltigkeit  der  Bilder  Ordnung  zu  bringen  und  sie  fur 
die  Beurteilung  krankhafter  Vorgiinge  zu  verwerten,  stammen  ini 
wesentlicheu  wieder  von  Nissl. 

NissP)  fiihrt  zuniichst  an  der  Hand  seiner  Priiparate  eine 
scharfe  Trennung  zwischen  zwei  groBen  Gruppen  von  ^'eranderungen 

1)  Alzheimer  empfichltNigrosinfiirbungen an  Sclinitten  von uneingebetteten, 
in  Miillersclier  Fh'issigkeit  fixierten  Stiicken;  Eisath  (Monatsschr.  f.  Psjxli.  u. 
Neurol.,  Bd.  XX)  benutzt  eine  Modifikation  der  Malloryschen  Achsenzylinder- 
fftrbung. 

2)  Ein  gntes  Bild  von  diesor  bunton  Verscbiodonartigkeit  gibt  die  Taf.  IX 
der  Al zheimerschen  Arbeit  iiber  die  Paralyse  in  den  histologiscbon  und  histo- 
patliologischen  Arbeiten  von  Nissl,  Bd.  I,  1904. 

3)  Vgl.  fiir  die  folgcnde  Scliildcnnig  Nissl,  Ubor  einigo  Boziobungen  usw., 
Anil.  f.  I'sycb.,  Bd.  X.XXII,  Heft  L',  u.  Ilistol.  u.  bi.slopalii.  Arb.,  Hd.  I,  S.  45.")ff. 
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cliirch,  den  progressiven  und  den  regressiven.  Die  Hauptcharakferis- 
tika  der  ersteren  geben  nacli  ihni  al):  Vei-groBerung  der  Kerne, 
Abblassen  ihres  Inhalts  und  Auftreten  einzelner  tief  dunkel  gefilrbter 
kernkorpcrchenartiger  Gebilde,  dazu  Schwellung  und  blasse  Farbung 
der  Zelleiber.  Bci  regressiven  Veriinderungen  werden  im  fiegenteil 
die  Kerne  kleiner,  dunkel,  unregelmafiig  eckig,  die  Zelleiber  sclirunipfen. 
Koinpliziertere  Bilder  entstehen  dann,  wenn  vorher  stark  gewuchcrte 
Zellen  sich  nachti-aglich  zuriickbilden. 

Die  Zelleiber  konnen  auf  dem  Nisslbilde  scharfe  Grenzen 
erkennen  lassen  und  ihrer  Form  nacli  abgerundet  oder  mit  Fort- 
satzen  versehen  sein;  sehr  haufig  aber  werden  sie  nach  der  Peri- 
pherie zu  allmahlicli  blasser  und  verlieren  sich  unmerklich  in  die 
Unigebung.  Die  konkaven  scliarfen  Rander  der  Leiber  werden  mit- 
unter  von  hellen,  starker  lichtbrechenden  Linien  gebildet,  welche  aus 
mit  basischen  Anilinfarben  sich  nicht  tingierenden  Fibrillen  bestehen, 
wie  entsprechende  andere  Farbungen  erkennen  lassen.  Die  Proto- 
plasmavermehrung  kann  gegeniiber  der  Norm  gering  sein,  sie  ist 
aber  oft  sehr  betrachtlich.  Nicht  selten  liegen  in  groBen  unregel- 
maBigen  Plasmahaufen  mehrere  oder  viele  Kerne  (N  is  sis  Gliarasen). 
Fine  haufig  zu  findende  Form  stellen  Elemente  dar  mit  kleinem 
oder  mittelgroBera  sehr  hellem  Kern,  der  eine  deutliche  Membran 
und  ein  einziges  exzentrisch  gelegenes  kernkorperchenartiges  Gebilde 
besitzt,  und  mit  kleinem  oft  nur  einseitig  entwickeltem  maschigem 
Zelleib.  Unter  den  ganz  groBen  Formen  beschreibt  Nissl  besonders 
eine,  welche  er  als  „gemastet"  bezeichnet:  massige  mattgefarl)te 
Zellkorper  von  rundlicher,  meist  aber  mehr  langlicher  wurstformiger 
Gestalt,  die  nach  auBen  leidlich  gut  abgegrenzt  sind,  mit  auffallend 
hellen  und  groBen,  oft  kreisrundeu  Kernen,  welche  immer  ganz  exzen- 
trisch im  Zelleib  liegen.  Diese  Elemente  sind  identisch  mit  den 
groBen  Monstrezellen  der  Weigertbilder,  welche  groBe  Mengen  von 
Fibrillen  an  ihren  Randern  bilden.  Sie  besitzen  im  hohen  MaBe  die 
Neigung  regressive  Veranderungen  einzugehen  und  pfiegen  sich  spiiter 
als  rundliclie  plaquesartige  Gebilde  mit  stark  veriinderten  oder  ganz 
geschwundenen  Kernen  darzustellen. 

Bei  den  regressiv  abgewandelten  Elementen  der  obersten  Hirn- 
rindenschicht  und  der  Randpartien  des  Riickenmarkes  pflegt  das  be- 
nachbarte  spinnenformig  verastelte  Protoplasma  die  gleiche  dunkle 
Farbe  anzunehmen  wie  die  stark  geschrumpften  kleinen  dunklen 
Kerne;  dadurch  entstehen  cliai-akteristische  kleine  tief  dunkle  zackige 
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spiiiiu'iifoiiiiig(!  (ieliildf!.  /u  o.'mor  aiideroii  rinippe  scliorcii  aiiffalleiid 
lanpgestreokte,  glatto  oder  audi  winkelig  gekiiickte  Ju;nie.  Die  feinen 
tJitterl>ildiingen  im  Protoplasma  der  Cilia  sowie  in  den  bereits  abge- 
nindoteii  kugoligen  Kornclieii/.ellen  gliosen  Ursj)runges  bringt  die 
Nisslsciio  Motliode  gleiclifalls  gut  zur  Darstellung;  man  eikennt  in 
ihnon  dio  fcineu  Halkclieu  des  ])rotoplasuiati.sciien  MasHienwerkes  init 
ihrcn  lundeii  Ilolilriiunien;  die  Kerno  dieser  Eloiuente  sind  klein 
und  tragen  stets  die  Kennzeiciien  regressiver  VerRnderungen,  namentlich 
unrcgcluiilBige  JiuBere  Konturen. 

Die  bescliiiebenen  Gliazellformen  haben  sehr  verscliiedene  Be- 
deutung  fiir  das  liistopatliologisclie  Bild.  Aus  der  Art  der  (iliazell- 
veninderungen  lassen  sich  manclicrlei  Schliisse  auf  den  allgenieinen 
Charakter  des  Krankheitsprozesses  Ziehen.  Sie  geben  z.  B.  wichtige 
Anhaltspunkte  fur  die  Beurteilung  der  Frage,  ob  es  sich  uni  akute 
odei-  uni  chronische  Vorgiinge  liandelt,  ob  der  ProzeB  frisch  oder 
alt  ist,  ob  er  nocli  im  Fortsclii-eiten  begriffen  oder  bereits  zum  Still- 
stand  gekommen  ist.  GroBe  Formen,  wie  die  gemasteten  Zellen 
Nissls,  die  riesigen  Spinnenzellen,  die  Gliarasen,  sind  inimer  An- 
zeichen  fiir  noch  bestehende  iel)liafte  akute  Krankheitsvoi-gange, 
kleinere  weniger  stark  progressiv  veranderte  Eleniente  weisen  auf 
chronische  Reizzustande  oder  auf  ein  allmiihliches  Zugrundegehen 
nervosen  Gewebes  hin;  viele  kleine  dunkle  Kei-ne  sprechen  dafiir, 
daB  es  sich  um  altere  Krankheitsvorgange  handelt,  in  deren  Verlauf 
es  bereits  zu  Gliafaserbildung  gekommen  ist;  regressive  Erscheinungen 
an  gewucherten  Gliaelementen  lassen  Schliisse  auf  ein  langeres  Be- 
stehen  eines  akuten  Prozesses  zu;  Gitterzellenbildung  ist  immer  ein 
Hinweis  auf  schwere  akute  Schiidigungen. 

Die  VVichtigkeit  dieser  Kenntuisse  bei  dem  heutigen  Stande 
unseres  Wissens  leuchtet  ein.  Das  Verhalten  der  spezifisch  nervosen 
Elemente  gibt  uns  zurzeit  vielfach  nur  diirftige  Anhaltspunkte  fiir 
die  Beurteilung  krankhaft  veriinderten  Nervengewelies;  die  Eigenart 
patliologischer  Vorgiinge  spricht  sicli  hiiufig  genug  sehr  viel  deutlicher 
aus  in  den  Veriinderungen  des  gliosen  Apparates,  und  diese  Ver- 
anderungen  erlauben  uns  Schlusse  auf  den  Zustand  des  funktio- 
nierenden  Teiles  der  Zentralorgane,  die  oft  bedeutungsvollcr  sind  als 
die  direkt  zu  beobachtenden  Schadigungen  an  den  Nervenzellen  und 
Nervenfa.sern. 
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Bedeutsamc  Folgen  fiir  das  Nerveiisystem,  und  zwar  besoiulcrs 
fiir  (las  zentrale,  haben  die  kraiikliaften  Veranderungen  des  Blut- 
gefjiBapparates.  Geliirn  und  Riickonniark  haben  einen  sehr  leb- 
haften  Stoffvveclisel,  sie  sind  iiiiBerst  empfindlicli  gegen  Scliiidigungen, 
welche  bedingt  werden  durch  Veranderungen  in  der  Blutbescliaffenlieit, 
durcli  in  der  Blutbalin  kreisende  giftige  Stoffe,  durch  lokale  wie  all- 
gemeine  Zirkulationsstorungen,  sowie  durch  Strukturveriinderungcn 
der  als  Filtrationsriiichen  fiir  das  geloste  Ernahrungsmaterial  dienenden 
Kapillarwiinde. 

Die  Erki-ankungen  der  GefaBwande  werden  der  Mehrzahl  nach 
unter  deni  Samnielbegriff  der  Arteriosklerose  zusammengefaBt.  Diesen 
Begriff  auf  Gmnd  exakter  anatomischer  Untersuchungen  in  seine 
Koniponenten  zu  zerlegen,  ware  eine  dankenswerte  Aufgabe.  Was 
vorlaufig  als  Sklerose  der  GefaBe  bezeichnet  wird,sind  wahrscheinlich 
ihier  Genese  und  ihrer  Bedeutung  nach  verscliiedenartige  Dinge. 

Veranderungen  der  GefaBe  sind  in  Gehirn  und  Riickenmark 
ungeniein  haufig  zu  finden,  insbesondere  fehlen  sie  bei  alteren  Indi- 
viduen  fast  nie,  und  zwar  auch  bei  solchen,  bei  denen  ante  mortem 
darauf  hinweisendc  klinische  Symptome  nicht  bestanden  hatten;  jedoch 
konnen  sie  selbst  ini  hohen  Alter  gering  sein. 

Diegewolinlichen  arteriosklerotischen  Vei'anderungen  der  groberen 
GefaBe  spielen  sicli  vorzugsweise  an  der  Elastika  ab;  diese  Membran 
verliert  ihre  regelmaBige  Gestait,  sie  splitteit  sich  auf,  ihre  Fasern 
degenerieren,  neue  Lamellen  lagern  sich  den  alten  auf;  daneben  sind 
gleiclizeitig  stets  mehr  oder  weniger  hochgradig  die  Muskelschiclit 
und  der  Endothelschlauch  verandert.  Wucherung  und  Vermehrung 
der  Intimazellen  gehoren  nicht  zu  dem  Bilde  der  Arteriosklerose, 
sie  sind  vielniehr  charakteristisch  fiir  die  von  Heubner  abgegreuzte 
Form  der  GefaBwanderkrankung,  welche  er  als  Endarteriitis  oblite- 
rans bezeichnet  hat,  und  welche  sich  vorzugsweise  bei  Lues  findet, 
aber  auch  unter  anderen  Bedingungen  vorkommen  kann.  Die  Be- 
zeichnung  Arteriosklerose  wird  man  gut  tun,  vorlaufig  zu  vermeiden. 
wo  solche  progressiven  Veranderungen  dor  Intima  naclnveisbar  sind. 

An  den  Kapillaren  geben  sich  die  sklerotisclien  Erscheinungen 
zu  erkennen  durch  unregelmiiBige  Gestaltung  der  sonst  glatten 
Schliiuche,  durch  abgeandertes  optisches  und  farberisches  Verhalten 
der  Wande  und  durch  Veranderungen  der  Endothelkerne  und  -leiber. 
Auch  diese  Veranderungen  tragen  insgesamt  legressiven  Charakter. 
Progressive  Veranderungen  sind  unter  anderen  Umstanden  nicht 


selten,  sie  keniizei<'linftn  sich  (iurcli  Zunalmie  dcs  Protoplasiiias  der 
Zellcibcr  sowie  durcli  (IroBerwerdeii,  (lurch  intensivere  Farltharkeit 
und  cventuell  audi  duicli  Vermelirung  dcr  Kerne. 

Die  Kapillaren  der  Zentralorf,'ane  besitzen,  wie  (iberall  iin  Korper, 
eine  grofie  Proliferationsfahigkeit.  Neubildung  von  fcinen  (Jefiifien 
finden  wir  (iberall  bei  entziindliclien  Prozessen,  dann  aber  audi  stets 
dort,  wo  eine  Vaskularisierung  iieugebildetcn  Oewebes  erforderlidi 
ist,  z.  B.  bei  reparatorisdien  Vorgiingen  im  AnsdiluB  an  herdforniige 
Zerstorungen,  oder  wo  Wudierungen  des  Gewebes  eine  verraehrte 
Blutzufuhr  erheisdien. 

Das  sparlidic,  die  GefaSe  als  Adventitia  iiberallliin  ins  Innere 
der  Zentralorgane  begleitende  edite  Bindegewebe  spielt  in  der 
Pathologie  nur  eine  untergeordnete  Rolle.  Eine  gewisse  Bedeutung 
konimt  ihm  insofern  zu,  als  es  die  perivaskularen  und  adventitiellen 
Lymphraume  mit  bilden  hilft,  und  sich  deshalb  in  seinen  Maschen 
ein  groBer  Teil  der  entziindlichen  Vorgange  abspielt.  Von  groBerer 
Wichtigkeit  ist,  dafi  die  kompaktere,  die  Zentralorgane  allseitig  ein- 
hiillende  Bindegewebsschicht,  die  Pia  mater,  der  Ausgangspunkt 
vieler  Erkrankungsprozesse  ist,  weldie  auf  Gehirn  und  Ruckenmark 
iibergreifen. 


Siebente  Vorlesung. 


Histopathologie  dei*  Nervenfasern. 

Die  Beliauptung,  da6  unsere  Kenntnisse  von  den  krankliaften 
\'eianderungen  der  Nervenfasern  noch  sehr  diirftig  sind,  mag  zu- 
niichst  paradox  Idingen;  die  pathologische  Anatomie  des  Nerven- 
systenis  hat  sicli  jahrzehntelang  anf  das  eingehendste  mit  den  Nerven- 
fasern bescliiiftigt,  sie  hat  sogar  lange  Zeit  hindurch  ganz  unter  dem 
Zeicheu  der  Faseranatomie  gestanden.  Jedoch  diese  Forschungs- 
richtung  war  keine  histologische  in  unserem  Sinne,  sie  benutzte  den 
Nachweis  des  Fehlens  von  Markfasern  lediglich  zur  lokalisatorischen 
Feststellung  von  Krankheitsherden  und  von  sekundaren  Degenerationen, 
welche  sich  im  AnschluB  an  solche  Herde  einzustellen  pflegen,  und 
sie  bediente  sich  der  fiir  diese  Zwecke  gebrauchlichsten  Weigert- 
schen  Markscheidenfiirbung  nur  als  einer  cheniischen  Farbreaktion 
auf  das  Vorhandensein  oder  Fehlen  von  Myelinscheiden  an  bestinimten 
Orten  des  zentralen  oder  peripheren  Nervensystenis. 

Dera  Interesse  jener  Zeit  lagen  tiberhaupt  histopathologische 
Fragen  ferner  als  Fragen  nach  der  Lokalisation  und  der  darauf  sich 
griindenden  pathologischen  Physiologie  bestimrater  Teile  des  Nerven- 
systems.  Erst  als  diese  Fragen,  soweit  die  zu  Gebote  stehenden 
Untersuchungsraethoden  es  eriaubten,  beantwortet  waren,  hat  man 
begonnen,  sich  auch  wieder  mehr  mit  der  Histopathologie  der  Nerven- 
fasern zu  befassen. 

Unter  pathologischen  Verhaltnissen  verhalten  sich  die  peripheren 
markhaltigen  Nervenfasern  in  mancher  Hinsicht  anders  als  die  zen- 
tralen. Diese  Verschiedenheiten  im  Verhalten  hangen  auf  das  engste 
zusammen  mit  Verschiedenheiten  im  histologischen  Ban,  die  wir 
bereits  kennen  gelernt  haben;  die  peripheren  Fasern  haben  eine 
sog.  Sch  wannsclie  Scheide,  die  zentralen  nicht,  und  wir  wcrden 
sehen,  da6  an  den  Besitz  dieser  Scheide  die  Fahigkeit  der  Nerven- 
fasern gekniipftist,  progressive  Verandernngon  einzugehen,  zu  wuchern, 
und  nach  Zerstorung  zu  regenerieren.  Achsenzylinder  und  Markhiille 


iilleiii  siiid  (lebildo,  wcldie  aiif,'oiiscli(iiiilifli  aiif  Roize  ullcrAit  iimner 
iiiir  sicli  lO'-ressiv  veriinderii;  (lagcgeii  solieii  wir,  dali  durcli  dieselben 
Schiidliclikcitcn,  welclie  den  Achseiizyliiuler  und  das  Mark  scliwer 
scliiidigon  oder  zuni  Schwinden  bringen,  die  Sell  wan  nschen  Sclieiden- 
koriie  und  ilir  Protoplasnia  Iiaiifig  zur  Wucliening  aiigcreizt  werden; 
an  diosc  Wiicherung  sclilieBt  sicli  gegebenen  P'alles  dcr  lieginn  der 
Nciibildung  von  Fasern  direkt  an.  Diesc  progressiven  und  regene- 
ratorisclien  \'organge  an  den  Fasern  selbst  vermissen  wir  deshalb 
stets  bei  Erkrankungen  zentraler  weiSer  Massen.  Nun  versieht  aller- 
dings  in  Gehirn  und  Riickenmark  die  Glia  bis  zu  einem  gewissen 
(iradc  die  Funktionen  der  Sclnvannschen  Scheiden  der  iten'iiheren 
Nerven,  aber  dieser  Ersatz  ist  nur  unvollkonimen.  insbesondere  ist 
das  Endresultat  der  von  der  Glia  ausgelienden  reparatorischen  Vor- 
giinge  nach  Zerstorung  zentralen  Nervengewebes  stets  nur  die  Bil- 
dung  einer  gliosen  Narbe,  nicht  leitender  nervoser  Fasern. 

Von  deu  regressiven  Veranderungen  der  Marksclieide  ist  die 
bekannteste  und  haufigste  der  Zei'fall  in  grofie  rundliclie  oder  niehr 
laugliclie  Brocken;  dieser  Zerfall  gelit  stets  einlier  mit  clieinisclien 
Uniwandlungen;  die  groben  Brocken  farben  sich  im  Gegensatz  zuni 
normalen  Myelin  bereits  nach  vvenigen  Tagen  mit  Osmiunisaure 
schwarz  (darauf  beruht  die  Marchische  Metliode  des  Nachweises 
frisclier  sekundarer  Degenerationen),  sie  geben  jedoch  nicht  die 
Fettreaktion  mit  Sudan  und  Scharlachrot;  ihr  weiteres  Schicksal  ist, 
wie  wir  schon  gesehen  haben,  nicht  immer  das  gleiche.  Diese  Ver- 
iinderung  ist  von  Anfang  an  irrepai'abel,  sie  fiihrt  stets  zum  Unter- 
gang  der  Mai-kscheide.  Daneben  gibt  es  andere,  z.  T.  weniger  schwere 
Ei'krankungen,  iiber  die  aber  iioch  wenig  genaues  bekannt  ist.  Bei 
leichteren  Schadigungen  sieht  man  aus  dem  Myelin  kleine  runde 
Kiigelchen  sich  abscheiden,  welche  nach  Osmiumbehandlung  braune 
bis  schwarze  Farbe  annehmen  (sog.  Elzholzsche  Korperchen). 

Am  Aclisenzylinder  geben  sich  krankhafte  ^^cranderungen  histo- 
logisch  zu  erkcnnen  (lurch  Schwellung  oder  Schrumpfung,  (lurch  Zer- 
brockelung,  durcli  Zerfall  der  Fibrillen  in  Koriichen,  durcli  Abnahme 
Oder  Zunahme  der  Farbbarkeit  des  Axoplasnias. 

Wenn  der  Achsenzylinder  schwer  geschadigt  wird,  scheint  die 
Markscheide  regelnuafiig  mit  zuzerfallen.  dagegen  gibt  cs  Erkrankungen 
der  Myelinscheide,  bei  denen  der  Achsenzylinder  intakt  bleibt  oder 
nur  geringe  Veranderungen  erkeiinen  laBt.  Schwere  Alteration  der 
Nerveufaser  an  einer  Stelle  hat  jedesiual  den  Untergang  des  ganzen 
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(listaloii  Abscliiiittcs  voii  Acliseiizyliiider  iiiid  Maiksclicide  /iir  Folge, 
geriiif^fiigii^eie  \'eraii(lenin{^cn,  welclie  die  Leitungskontinnitat  niclit 
iiiiteil)reclion,  konnen  lokal  bcscliiaiikt  hieiben  (sog.  diskontinuier- 
lichcr  Zerfall). 

Dem  Gesagtcn  lfl(.it  sich  bereits  entnehmcii,  da6  sicli  an  den 
Nervenfasern  verschiodenartige  krankliafte  Veranderungen  abspielen 
konnen.  Im  einzelnen  sind  unscre  Kenntnissc  dariiber  nocli  reclit 
liickenhaft.  Innnerliin  liegt  bereits  ein  groBeres  Beobaclitungs- 
niateiial  vor. 

Die  Darstellung  dessen,  was  wir  wissen,  geht  am  besten  aus 
von  der  Schilderung  des  histopathologischen  Prozesses  der  sekun- 
diiren  Degeneration  der  Nervenfasern^),  er  ist  am  griindlichsten 
studiert,  weil  er  mit  Leichtigkeit  iind  mit  absoluter  Sichcrheit  jeder- 
zeit  experinientell  liervorgernfcn  werden  kann,  er  spielt  aber  auch 
in  der  Pathologie  wegen  seiner  Haufigkeit  eine  wiclitige  Rolle.  Als 
sekundare  Degeneration  bezeichnet  man  diejenigen  anatomischen 
^'erandernngen  in  periplieren  Nerven  und  in  der  weiBen  Snbstanz, 
weiche  sich  gesetzmaBig  einstellen,  wenn  an  einer  Stelle  die  Konti- 
nuitiit  von  Achsenzylindei'n  unterbroclien  wii'd.  Auf  Grund  der 
Untersucluingen  von  Waller  ist  das  bekannte  allgemeine  Gesetz 
aufgestellt  worden,  daB  durchtrennte  Nervenfasern  von  der  Durch- 
trennungsstelle  an  in  ihrem  ganzen  zentrifugalen  Abschnitt  zugrunde 
gehen,  daB  dagegen  der  mit  dem  Zentrum  in  Zusammenliang 
stehende  Teil  erhalten  bleibe^).  Von  dem  ersten  Teil  dieses  Waller- 
schen  Gesetzes  sind  Ansnahmen  bisher  nicht  beobachtet  worden. 
Dagegen  existiert  eine  Reihe  von  Beobachtungen,  nacli  denen  auch 
der  zentrale  Stumpf  zerstorter  Nervenfasern  schwere  Veranderungen 
crkennen  lassen  kann;  daB  bei  peripheren  Nerven  der  Zerfall  sich 
jedesmal  zentralwarts  bis  zu  den  naohsten  Ranvier sclien  Schniir- 
I'ingen  fortsetzt,  wird  allgemein  angegeben,  aber  sehr  liiiufig  ist 
auch  von  dem  Untergang  weiterer  daran  sich  anschlieBender  Seg- 
niente  beiichtet  worden;  bei  nachfolgender  septischer  Infektion  der 
Opcrationswunde  hat  Bethe  den  ganzen  zentralen  Stumpf  degene- 
rieren  selien.  Wenn  motorische  Nerven  oder  Wurzeln  niclit  blande 
durchschnitten,  sondern  gewaltsam  ausgerissen  werden,  tritt  eine 

1)  Sekundar  genannt  im  Gegensatz  zu  deii  „prini}iren"  Veranderungen  an 
der  Erkrankungs-  bzw.  Verletzungsstclle. 

2)  Dabei  kann  liier  die  Frage,  ob  alle  Acbsenzylinder  aus  je  einer  Ganglien- 
zeile  entspringen,  ganz  aufier  Betracht  bleiben. 
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solclio  „retrogratle"  Degeiicralioii  der  iiitrasiiiiialcii  hzw.  intramedul- 
lareii  Fascrabsclinitte  regelniiiBig  ein  (Brcgiiiaiin,  Kaimann  und 
nameiitlich  van  fleliiichten ');  dasselbe  pflegt  zu  gescliehen,  weiin 
Koinplikationcn  mit  Allgenieinerkraiikungen  vorliegen  (Raimann); 
indessen  iniifi  es  zuin  niindesten  zweifelliaft  sein,  wieweit  diese 
A'eraiideiuiigeii  an  den  zentralen  Stiinijjfen  nocli  den  einfach  sekundSr 
degencrativen  Vorgiingen  zugerechnet  werdeii  diirfen.  Dagegen  ist 
schon  liingere  Zeit  bekannt,  daCi  audi  bei  Fehlen  sonstiger  Schad- 
lichkeiten  gewisse  motorische  Fasern  des  Vagus  nach  Durchschnei- 
dung  zentralwilrts  zugrunde  gehen,  und  van  Gehuchten  (1.  c.) 
liat  es  neuerdings  sehr  wahrsclieinlich  geniacht,  daB  gewisse  Faser- 
biindel  des  Riickenmarks  und  der  Medulla  oblongata  auch  nach 
vorsiclitig  ausgefiihrten  Kontinuitatsunterbrechungen  steLs  nach  beiden 
Seiten  hin  degenerieren;  nur  geht  auch  bei  ihnen  der  Zerfall  des 
zentralen  Stiickes  etwas  langsamer  vor  sicli  als  der  des  pei'ipheren. 
Zu  diesen  Biindeln  gehort  keine  der  zumeist  untersuchten  langen 
Faserbahneu. 

Die  bei  der  sekuudaren  Degeneration  sich  gesetzmafiig  ab- 
spielenden  bistopathologischen  Vorgange  sind  unabhangig  von  der 
Natur  der  zur  Unterbrcchung  der  Achsenzylinder  fiihrenden  Schadlich- 
keiten,  es  sei  denn,  dafi  die  Schadlicbkeit  gleichzeitig  die  degene- 
rierenden  Fasern  verandere,  und  da6  dadurch  der  ProzeB  der  se- 
kundaren  Degeneration  sich  niit  einem  andersartigen  Krankheitsvor- 
gang  kompliziert.  Die  Veranderungen  bei  einfacher  sekundarer 
Degeneration  setzen  sich  im  wesentlichen  aus  zwei  Reihen  zusammen, 
aus  Vorgangen  regressiver,  nekrobiotischer  Art  an  den  Achsenzylindern 
und  Markscheiden  und  aus  progressiven  Veranderungen  an  den  sog. 
Schwannschen  Scheiden  bzw.  an  der  umgebenden  Glia. 

Bei  peripheren  Nerven^)  laBt  sich  an  d«Q  Markscheiden  des 
zentrifugalen  Stumpfes  schon  nach  24  Stunden  der  Beginn  des  Zer- 
falles  histologisch  nachweisen;  es  treten  unregelniiiBige  Spaltbildungen 
auf,  das  Myelinrohr  zerfallt  in  abgerundete  ovoide  oder  elliptische 
Klumpen,  von  denen  die  nieisten  ein  Stiick  Achsenzylinder  ein- 
schlieBen,  dann  erfolgt  weiterer  Zerfall  der  Klumpen  in  immer  kleinere 
Kiigelchen  und  Tropfen;  die  Fibrillen  der  Achsenzylinder  wandeln  sich 

1)  van  Gehuchten,  Le  Ndvraxe,  Tome  V,  1903. 

2)  Vgl.  die  Arbeiten  von  v.  Biingncr,  Schiitle,  MOnckoberg-Botho 
und  nnmentlicli  von  Stroebe  (Zieglers  Bcitrilgc,  Bd.  XllI,  Zcntrallil.  f.  Allg. 
Pathol.,  1895). 
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in  feine  Konichen  uni,  die  fiir  die  iibliclien  Darstellungsmethoden 
bald  ganzlicli  verscliwinden.  In  diesen  rein  degenerativen  Prozefi 
greifen  aber  schon  fruli  progressive  Vorgange  ein.  Die  Schwann- 
schen  Kerne  beginnen  bereits  am  zweiten  Tage  zu  prolifeiieren,  sie 
erreiclien  nach  Stroebe  den  HOiiepunkt  ihrer  Verniehrung  durcli 
Mitose  etwa  am  achten  Tage;  ziigleich  niit  der  Proliferation  der 
Kerne  wachst  das  Protoplasma,  es  scliiebt  sicli  in  die  Liicken  und 
Spalten  zwischen  den  Markbrocken  vor,  umHieBt  die  Brocken,  sclilieBt 
sich  dann  zu  einzelnen  runden  oder  ovalen,  abgegrenzten,  ein- 
oder  mehrkernigen  zelligen  Gebilden  zusanimen,  in  deren  Innern 
(lie  Markklunipen  sich  rasch  zu  feinen  Korncben  zerkleinern  (von 
Biingner,  Stroebe).  Auf  diese  Weise  entstehen  massenhafte 
KQrnchenzellen  mit  rundem  Zelleib  und  einem  feinen  gitter- 
forinigen  Protoplasma,  in  dessen  Maschen  die  Kornchen  eingeschlossen 
liegen.  Solclie  Elementc  sind  dann  etwa  von  der  vierten  Woclie  an 
auch  in  den  Lytnphscheiden  um  die  benachbarten  Gefal^e  zu  finden 
Stroebe  und  Schutte  erwahnen,  dafi  die  Genese  dieser  Korncben- 
zellen  friiher  vielfach  falsch  gedeutet  worden  sei;  man  hat  sie  mit 
VorHebe  fiir  Leukozyten  oder  sog.  Wanderzellen  erklart  und  hat  an- 
genommen,  daB  sie  aus  den  eroffneten  GefaBen  an  der  primaren 
Zerstorungsstelle  des  Nerven  stammen,  sich  langs  der  Nervenscheiden 
fortbewegen  und  dann  allerorts  das  zerfallende  Mark  aufnehmen. 
Von  an  deren  Autoren  ist  iiberhaupt  iibersehen  worden,  daB  die 
runden  Haufen  von  Marldriinimern  in  zellige  Gebilde  eingeschlossen 
sind,  und  daB  sie  Kornchenzellen,  nicht  Kornchenhaufen  darstellen. 

Das  voile  Verstiindnis  fiir  diese  Kornchenzellenbildung  aus  Ele- 
menten  der  Schwann schen  Scheiden  haben  wir  erst  durch  die  Mit- 
teilungen  von  Reich  iiber  die  normale  Histologie  der  Nervenhiillen 
gewonnen  (vgl.  S.  27).  Danach  miissen  wir  annehmen,  daB  der 
ganze  Vorgang  nichts  anderes  ist  als  das  Auseinanderfallen  je  eines 
interannularen  Segmentes  in  eine  Reihe  von  zeUigen  Gebilden;  diese 
Gebilde  enthalten  in  ihrem  Innern  je  einen  Teil  des  in  jedem  un- 
versehrten  Segment  von  vornherein  eingeschlossenen  und  nunmehr 
in  Brocken  und  Kornchen  zerfallenen  Stiickes  Markrohr. 


1)  Diese  Vorgange  im  Gebiet  sekundarer  Degenerationen  sind  wolil  zu 
unterRcIieiden  von  den  Vorgangen,  welche  bei  Durchschneidungen  an  der  Ver- 
lelzungsstelle  selbst,  also  im  Gebiot  der  sog.  priniiiren  Degeneration,  sich  ein- 
stellen.  Hier  beteiligt  sich  lebliaft  der  BlutgefilB-Bindegewebsapparat-,  seincn 
Elenienten  entstammt  auch  der  grcSBte  Teil  der  dabei  sich  hildenden  Kornchenzellen. 
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Von  den  durcli  Wuclierung  und  Proliferation  aus  den  Scliwann- 
sclien  Scheiden  cntstandeneii  zelli;-^en  Eleni<!nten  wird  jcdocli  nur 
ein  Teil  als  Kornt'lienzcllen  fur  die  Aufriiuniung.sariieiten  verbrauclit; 
oin  anderer  Teil  bildet  sich  zu  langen  spindeligen  Zelleii  uni,  weldie 
sich  bandformig  bintereinander  lagern;  sie  dienen  deni  Regenerations- 
prozeB,  Wir  balden  bcreits  gcbcirt,  da£i  sich  ul)er  die  Ait,  wie  diese 
Regeneration  vor  sicli  gebt,  zwei  Ansicbten  scbroff"  gegeniiberstehen; 
nacb  der  einen  wiiciist  das  Ende  des  zentralen  Stuni])fes  des  durcb- 
trennten  Acbsenzylinders  aus  und  in  die  kettenartig  bintereinander 
gelagerten  spindelforinigen  jungen  Zellen  binein,  nacb  der  anderen 
protluzieren  diese  aneinandergereibten  Zellen  selber  neue  Acbsen- 
zylindertibrillen,  wabrend  der  Rest  ibres  ProtO])lasmaleibes  mit  den 
Kernen  zu  den  Elementen  der  Scbwannscben  Scbeide  wird,  in 
deren  groben  Mascben  dann  sich  Myelin  al^lagert. 

Die  Histologic  der  sekundaren  Degeneration  von  zentralen 
Nervenfasern  ist  am  haufigsten  studiert  worden  an  den  konipakten 
langen  Bahnen  des  Riickenmarkes,  den  Hinterstrangen  und  den  Py- 
ramidenseitenstrangen.  In  der  Literatur  liegen  Mitteilungen  iiber 
experinientelle  Uutersuchungsreihen  an  Tieren  sowie  iiber  Beobach- 
tungen  an  menschlichem  pathologischera  Material  in  groBerer  Zahl 
vor  (Schieferdecker,  Homen,  Tooth  u.  a.,  vor  alleni  Stroebe')). 
Die  Untersucher  stimmen  darin  iiberein,  daB  das  Endresultat  jedes- 
mal  der  vollkommene  Untergang  des  ganzen  zentrifugalen  Teiles 
der  unterbrochenen  Fasern  ist,  daB  das  gliose  Stiitzgewebe  in  dem 
Degenerationsgebiet  sich  verniehrt  und  dafi  eine  Regeneration  von 
Nervenfasern  bei  hoheren  Tieren  und  beim  Menschen  nicht  vor- 
kommt;  iiber  den  Verlauf  der  histologischen  Vorgiinge  ini  einzelnen, 
insbesondere  daruber,  ob  und  in  welchen  Mengen  Kornchenzellen 
sich  an  der  Fortschaffung  der  Zerfallsprodukte  beteiligeu,  woher 
diese  Kornchenzellen  stanimen,  wie  die  Glia  sich  verhalt,  welche 
RoUe  das  mesodermale  Bindegewebe  und  der  GcfaBapparat  spielen, 
weichen  die  Angabcn  vielfach  voneinander  ab^).  Die  ersten  Zer- 
fallserschcinungen  an  den  Achsenzylindcrn  und  Markschciden  (Schwel- 
iung,  Fragmentierung,  chemische  Umwandlung)  sind  bei  zentralen 

1)  Strocbe,  Zieglors  Beitriige,  Bd.  XV.,  1894. 

2)  Audi  in  den  Zentralorganen  ist  es  notig,  die  im  AnsclihiC  an  die  cx- 
perimontellen  Verletzungen  sich  entwickelnden  bzw.  die  dnrcli  krankliafte  Pro- 
zesse  voni  rsachten  Ycrilnderungen  an  der  Stcllo  der  „i)rininron  Degeneration" 
scliarf  von  den  sekundiUon  Degenenitionen  zu  trenncn. 
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unci  peiiplioren  Nervenfasern  die  gleichen.  Die  ersteii  Degenerations- 
protlukte  lassen  sich  ctwa  am  zweiten  Tage  nacliweisen;  der  Hohe- 
punkt  des  Zerfalles  ist,  wenn  man  die  Marcliisclie  Metliode  als 
MaBstab  ninimt,  etwa  am  11.— 15.  Tage  erieiclit.  Dagegen  erfolgt 
nach  Stroebe  u.  A.  die  weitere  Zerkleinerung  und  die  sclilieBliclie 
Fortschaffiing  der  groben  Biocken  und  SchoUen  aus  deni  Gewebe 
bei  den  /entralen  Fasern  selir  viel  langsamer  als  bei  peripheren 
Nerven;  reichliclie  Mengen  von  Myelintropfen  bleiben  monatelang 
an  Ort  und  Stelle  liegen  und  konnen  hier  durch  die  Maichische 
Metliode  nachgewiesen  werden:  nacli  Stroebe  sind  an  der  Fort- 
schaffung  der  Brocken  Kornclienzellen  in  selir  geringem  MaBe  be- 
teiligt,  und  audi  die  progressiven  Veranderungen  an  der  Glia  wie 
am  inesodermalen  Bindegewebe  nur  gering.  Andere  Antoren  berichten 
im  Gegen.satz  dazu  von  starker  Wuclierung  der  Stiitzgewebe  und 
von  reiclilicher  Kornclienzellenbildung. 

Diese  Widerspriiche  losen  sich,  wenn  man  die  Art  des  jeweils 
untersuchten  Materials  beachtet. 

Stroebes  Angaben  treffen  vollkommen  zu  fiir  sekundare  De- 
generationen,  welclie  durch  vorsichtige  und  unter  den  Kautelen  der 
Asepsis  ausgefiihrte  Durchschneidungen  des  Riickenmarkes  bei  Tieren 
erzeugt  worden  sind.  Bei  solclien  kann  man  beobachten '),  daB  die 
Markscheiden  und  Achsenzylinder  rasch  in  rundliclie  Schollen  zer- 
fallen,  die  bereits  nach  kurzer  Zeit  sich  niit  Osmiumsaure  schwarzen, 
aber  sich  mit  Sudan  niclit  rot  farben;  etwa  vom  sechsten  Tage  an 
werden  in  dem  Degeneration sgebiet  die  Gliakerne  heller  und  groBer, 
die  Zellfortsatze  deutlicher;  das  Protoplasma  um  die  Kerne  und  in 
den  Fortsiltzen  schwillt  an  und  lafit  hie  und  da  eine  feine  gittei- 
formige  Struktur  erkennen.  Die  anfangs  noch  in  regelmaBigen  Reilien 
liegenden  SchoUen  und  Brocken  werden  allseitig  von  dem  wuchern- 
den  Protoplasma  der  Glia  umschlossen,  dann  beginnen  sie  ganz 
langsam,  vom  Rande  her,  in  feine  Kornchen  zu  zerfallen;  diese 
Korchen  liegen  aber,  sobald  man  sie  iiberhaupt  isoliert  erkennt, 
bereits  in  dem  zwischen  sie  vorgedrungenen  Gliaplasina;  die  gleich- 
zeitige  Vermehrung  der  Kerne  durch  Teilung  ist  niclit  betrachtlich . 
Wo  these  resorptiven  Vorgiinge  sich  abspielen,  wird  die  Gitterstruktur 
des  Gliaprotoplasmas  immcr  deutlicher  und  ausgesprochener;  be- 

])  S.  den  ausfiilirliclien  Text  und  die  Abbildungen  der  deinniichst  er- 
Hclieinenden  Hreslauer  Inaug.-Diss.  von  Knick  iiber  die  sekundilre  Degeneration 
itn  Riickcnniark.    (.)ournai.  f.  Psychol,  u.  Neurol.) 
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sondcrs  in  dcr  Umgebung  der  Kerne  scliwellen  die  Zelleiber  dadurch 
Ijetiiiditlich  an,  faiiffon  audi  veroinzelt  an  iiindcre  Formen  anzu- 
neliincn.  lasscn  aber  iil)orall  iliien  Zu.sanmienhang  mil  deni  iibrigen 
(iliaretikuluni  deiitlidi  crkcnnen.  Nur  selten  komnit  es  unter  diesen 
Bediiigungen  vor,  dal,;  soldie  (Jcbilde  niit  Kern  und  gitterigem 
Protoplasnia  sidi  vollkoninicn  kugelig  alirunden,  dafi  sie  ilire  Ver- 
bindiingcn  niit  der  (ilia  der  Umgebung  losen.  und  dalJ  auf  diese 
Weise  aus  ihnen  freie  Korndienzellen  (Gitterzellenj  enl.stelien.  Aile 
diese  Vorgiinge  spielen  sich  sehr  langsani,  in  Wodien  und  Monaten 
ab.  Die  groBen  Brodcen  werden  aUmahlidi  sparliclier,  die  uljerall 
untcreinander  und  niit  dein  iibrigen  Retikuluni  zusaninienliiingenden 
gitterigen  Elemente  deutlidier;  nodi  iiadi  eineni  Jalir  sind  grobe 
Schollen  sowie  namentlidi  feine  Tropfchen  zu  finden.  In  den  Lyniijli- 
sdieiden  um  die  GefaBe  sind  wiihrend  dieser  ganzen  Zeit  freie 
Korndienzellen  gerade  so  selten  wie  ira  Gewebe,  dagegen  sind  feine 
fi-eie  Fettropfcben  sowohl  niit  Osmium  wie  niit  Sudan  in  reiclilidien 
Mengen  in  ihnen  nadizuweisen.  Hand  in  Hand  niit  diesen  \'or- 
gangen,  weldie  der  Fortschaffung  der  Zerfallsprodukte  dienen,  gelit 
eine  langsanie,  sdilieBlidi  aber  nie  sehr  beti-aditlidie  Yernielirung 
des  faserigen  gliosen  Stiitzgewebes. 

Was  deninadi  in  diesen  Fallen  die  histologischen  Vorgiinge  bei 
sekundfii-er  Degeneration  zentraler  Nei'venfasern  charakterisiei't,  ist: 
langsanie  Resorption  der  anfiinglidi  groben  Zerfallsbrocken  durdi  das 
wudiernde  Gliaretikulum,  Bildung  von  Gitterstrukturen  ini  Gliaplasnia, 
vereinzeltes  Freiwerden  von  soldien  Gliaelementen  mit  gitterformigem 
Leib  zu  abgerundeten  Korndienzellen,  sdilieBlidi  volliges  \'ersdi\vinden 
der  zerfallenen  Faserreste  und  dauernde  geringe  \'erniehi-ung  des 
gliosen  Stiitzgewebes;  Bindegewebe  und  GefiiBapparat  bleiben  voll- 
komnien  unbeteiligt. 

Dieses  histologisdie  Bild  andert  sidi  aber  bereits  etwas,  wenn 
zuni  Zweck  der  Erzeugung  sekundiirer  Degenerationen  nidit  blande 
Durditrenniingen  des  Riidienmarkes  ausgcfiihrt  worden  sind,  sondern 
wenn  beispielsweise  durdi  Einbringung  einer  Glasperle  in  den 
Wirbelkanal  eine  Drudcnekrose  des  Riidvenniarkes  erzeugt  wird. 
Alsdann  finden  in  den  Gebieten  der  sekundar  degenerierenden 
weiBen  Strange  dieselben  Veriinderungen  wie  nach  Durdisclineidungen 
statt,  aber  der  Zerfall  der  Brocken  in  feine  Fettropfdion  eifolgt 
rasdier,  die  Reaktion  der  Glia  ist  energisdier,  die  Bildung  von 
Gitterstrukturen  in  ihreni  Plasma  geht  reiddidier  vor  sicli  und  freie 
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Kornchenzellen  sind  in  grofierer  Anzalil  zii  treffen.  Dieselben  stiir- 
mischeren  Erscheinungen  kann  man  finden,  wcnn  nach  einfacher 
Durchsclineidung  eine  Infektion  von  der  Operationswunde  aus 
stattfindet. 

Diese  Beobachtungen  fuhren  uns  zum  Verstandnis  der  von 
einander  abweichenden  und  vielfach  widersprechenden  Befunde 
bei  sekundarer  Degeneration  im  Riickenmark  des  Menschen.  Das 
den  Untersuchungen  zugrunde  gelegte  nienschliche  Material  ent- 
stammt  zu  einem  groBen  Teile  Fallen  von  Ruckeniuarkstumoren, 
von  Caries  der  Wirbelsaule,  von  Wirbelbriichen  und  ahnl.  m.;  in 
alien  diesen  Fallen  ist  langere  Zeit  hindurcli  ein  Druck  auf  das 
Riickenmark  ausgeiibt  worden,  und  bei  den  meisten  haben  sich 
obenein  infektiose  fieberhafte  Erkrankungen  hinzugesellt  (Cystitis, 
Decubitus  usw.).  Unter  diesen  Umstanden  findet  man  stets  im 
Gebiet  der  Degenerationen  eine  erheblich  starkere  Gliawucherung 
als  nach  blander  Durchsclineidung  beim  Tier,  einen  sehr  viel  rascheren 
Zerfall  der  Markbrocken  in  Fettkornchenhaufen  und  immer  groBe, 
oft  sehr  groBe  Mengen  von  freien  K6rnchen(Gitter-)zellen  im  Ge- 
webe  sowohl  wie  in  den  Lymphscheiden  urn  die  GefaBe.  Wo  da- 
gegen  die  angefiihrten  komplizierenden  Momente  (Druck,  Infektion) 
fehlen,  wie  z.  B.  in  der  Regel  bei  isolierten  absteigenden  sekundaren 
Degenerationen  der  Pyramidenbahnen  infolge  herdformigerZerstorungen 
des  GroBhii-ns  (Homen),  entspricht  das  histologische  Bild  auch  beim 
Menschen  demjenigen,  welches  wir  nach  einfachen  Durchtrennungen 
beim  Tier  kennen  gelernt  haben.  In  beiden  Fallen  handelt  es  sich 
um  den  gleichen  histopathologischen  Vorgang;  was  sie  unterscheidet, 
ist  im  wesentlichen  die  Schnelligkeit  und  die  Ausgiebigkeit  der 
Reaktion  von  seiten  der  Glia;  die  Unterschiede  sind  lediglich  gra- 
dueller  Art.  — 

Die  sekundare  Degeneration  ist  nicht  die  einzige  Form,  unter 
welcher  Nervenfasern  erkranken  konnen.  Auf  einen  histologisch 
wohl  abgrenzbaren  Krankheitsvorgang  an  den  peripheren  Nerven 
hat  neuerdings  wieder  Stranskyi)  hingewiesen,  nachdem  er  bereits 
fruher  wiederholt  beschrieben  worden  war  (Gombault  1880  u.  A.); 
dieser  ProzeB  fuhrt  im  Gegensatz  zur  sekundaren  Degeneration  nur 
zu  einem  lokalen  (diskontinuierliclien)  und  partiellen  Schwund  der 


1)  E.  Stransky,  Uber  diskontinuierliche  Zerfallsprozesse  a.  d.  periph. 
Nervenfasem,  Journal  f.  Psychol,  u.  Neurol.,  Bd.  I,  1903. 

Schr8der,  Histologio  und  Histopathologie.  6 
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Markscheide,  mir  zu  geringer  Schiidigung  der  Achsenzylinder,  und 
nur  bodiiigterwoise  zu  definitivem  Untergang  der  erkrankten  Fasern; 
er  ist  am  hiiufigsten  beobachtet  worden  bei  sog.  peripheren  Xeuri- 
tiden  auf  toxischer  Basis  (Blei,  Alkohol,  Dii)htlierie  u.  a.).  Gom- 
bault  und  Stransky  habcn  die  Erkrankung  experimentell  beiTierea 
durch  clironische  bzw.  subakute  Bleivergiftung  erzeugt. 

Nach  Stranskys  Angaben  bestehen  die  ersten  anatomischen 
Veranderungen  darin.  da6  im  Gebiet  eines  Teiles  eines  interannu- 
laren  Segnientes  resp.  in  einem  ganzen  oder  in  mehreren  hinter- 
einanderliegenden  Segmenten  innerlialb  des  Markmantels  zahlreiche 
kleine  rundliche,  sich  niit  Marchischer  Losung  dunkel  fiirbende 
Gebilde  (die  sog.  Elzholzsciien  Korperchen)  auftreten,  welche  in 
normalen  Fasern  nur  vereinzelt  vorkommen;  gleichzeitig  beginnt  das 
Protoplasma  der  Schwannschen  Scheiden  zu  schwellen,  und  be- 
ginnen  die  Scheidenkerne  sich  zu  vermeliren.  Dann  zerfilllt  das 
Markrohr,  immer  vom  auBeren  Rande  her.  zuniichst  an  einzelnen 
Stellen  zu  Gruppen  und  Haufchen  von  kleineren  und  groBeren  Ge- 
bilden,  die  sich  mit  Osmiumsaure  braunlich  bis  schwarz  fai-ben;  sie 
sind  gewohnlich  in  groBerer  Zahl  urn  einen  der  durch  Vermehrung 
entstandenen  Scheidenkerne  in  eine  spindelformige  Plasniaanhaufung 
eingelagert.  Die  restierende  Markscheide  erscheint  dadurch  ver- 
schmalert  und  unregelmaBig  arrodiert  Beim  weiteren  Fortschreiten 
des  Prozesses  ist  die  Faser  im  erkrankten  Gebiet  wie  iibersat  von 
kleineren  und  grofieren  Zufallsprodukten,  das  Protoplasma  ist  machtig 
gewuchert,  die  Kerne  sind  stark  vermehrt  (8 — 10  und  mehr  in  einem 
Ranvierschen  Segment).  Weiterhin  setzen  sich  immer  deutlicher 
spindelformige  Gruppen  von  Zerfallsprodukten  voneinander  ab,  welche 
zumeist  in  dem  Protoplasma  um  einen  Kern  herum  liegen  und  von 
einer  protoplasmatischen  Hiille  begrenzt  sind;  schlieBlich  werden 
sie  zu  freien  Elementen,  die,  mindestens  zum  Teil,  mit  dem  Ljmph- 
strom  fortgeschafft  werden.  Wiihrend  der  ersten*  Zeit  bleibt*  der 
Achsenzylinder  intakt.  zeigt  hochstens  eine  Verbreiterung  und  geringe 
fjirberische  Abweichungen,  spater  kann  er  seine  Farbbarkeit  im  Ge- 
biet der  erki-ankten  Faserstrecke  ganz  verlieren,  taucht  aber  dies- 
seits  und  jenseits  davon  wieder  als  normales  Gebilde  auf.  Schreitet 
der  Prozefi  noch  weiter  fort,  so  kann  es  schlieBlich  zu  einer  end- 
giiltigen  Zerstorung  des  Achsenzylinders  kommen;  dann,  aber  auch 
stets  erst  dann,  treten  in  dem  ganzen  zentrifugalen  Stuck  der  Faser 
die  bekannten  Veranderungen   bei  sekundarer  Degeneration  ein. 
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Fiillt  friihzeitig  genug  die  ursachliche  Schadlichkeit  fort,  so  beginnt 
die  Restitution  der  Markscheide. 

Was  diesen  pathologisclien  Vorgang  von  dem  bei  sekundarer 
Degeneration  unterscheidet,  ist  sein  Bescliranktbleiben  auf  ein  oder 
mehrere  Fasersegmente,  ist  ferner  das  spate  Ubergreifen  auf  den 
Achsenzylinder  und  ist  sclilieBlich  der  Zerfall  der  Markscheiden  vom 
Rande  her  in  feine  Kornchen  und  Kugeln,  nicht  zunachst  in  grobe 
Brocken  und  Schollen.  Kornchenzellenbildung  aus  den  gewucherten 
Elementen  der  Schwann schen  Scheide  findet  sich  bei  beiden;  das 
mesodermale  Bindegewebe  bleibt  gleichfalls  bei  beiden  unbeteiligt. 

Dem  gleichen  Krankheitsvorgang  zugehorig  sind  wahrscheinlich 
noch  eine  Reihe  von  leichteren  Veranderungen  an  den  Markscheiden 
peripherer  Nerven,  welche  bei  den  verschiedenartigsten  AUgemein- 
erkrankungen  gelegentlich  oder  aber  auch  regelmaBiger  zu  finden 
sind;  zu  diesen  Erkrankungen  gehoren  auBer  den  toxischen  und  in- 
fektiosen  Prozessen  Stoffwechselstorungen,  Arteriosklerose,  progressive 
Paralyse,  und  zwar  namentlich  dann,  wenn  sie  zu  allgemeinem  Ma- 
rasmus und  Kachexie  gefiihrt  haben.  Man  findet  alsdann  in  den 
Nervenfasern  Vermehrung  der  Elzholz schen  Korperchen,  sowie  hin 
und  wieder  die  ersten  der  ftir  den  diskontinuierlichen  Markscheiden- 
zerfall  charakteristischen  Erscheinungen  ^).  Vielleicht  sind  damit  ver- 
wandtauch  die  geringfiigigen  Veranderungen,  die  sich  an  den  zentralen 
Stiimpfen  ladierter  Nerven  einzustellen  pflegen,  und  welche  sich 
anfangs  durch  eine  mafiige  Vermehrung  der  Elzholzschen  Korper- 
chen, spater  durch  eine  dauernde  Verschmalerung  des  Markmantels  der 
Fasern  zu  erkennen  geben^).  Die  Mehrzahl  der  Untersucher  grenzt 
allerdings  diesen  Vorgang  als  einen  besonderen  „atrophischen"  davon  ab. 

An  den  zentralen  Nervenfaserstrangen  und  weifien  Faser- 
raassen  gibt  es  gleichfalls  Veranderungen,  welche  von  denen  bei 
sekimdarer  Degeneration  sich  unterscheiden.  Ob  krankhafte  Vorgange 
vorkommen,  welche  mit  Bestimmtheit  als  Analoga  des  Stransky- 
schen  Markscheidenzerfalls  bei  peripheren  Nerven  zu  gelten  haben, 
muB  zunachst  dahingestellt  bleiben.  Darnach  suchen  miiBten  wir  vor 
allem  bei  denjenigen  nicht  seltenen  Fallen  von  toxischer  multipler  Neu- 
ritis, bei  denen  die  Zentralorgane  gleichzeitig  affiziert  sind  3).  Vor- 
laufig  fehlen   daruber  verwertbare  histologische  Untersuchungen. 

1)  Vgl.  Stransky,  Arbeiten  a.  d.  Neurol.  Institut  von  Obersteiner,  1907. 

2)  Elzholz,  Pilcz,  Raimann,  Stransky,  Hom6n  u.  A. 

3)  Vgl.  Heilbronner,  MonatsBchr.  f.  Psych,  u.  Neurol.,  1898. 

6* 
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Jedoch  ist  bereits  verscliieflenen  Autoren  auff,'efallen,  daB  die  Rucken- 
marksverilndeningen  bei  niultii)lcr  Neuritis  nicht  immer  streng  auf 
bestiniinte  Fasersysteme  besclirankt  bleiben,  wie  man  bei  sekundaren 
Degenerationen  erwarten  mOBte,  und  dati  an  deni  Erkrankungsprozeli 
eine  Diskontinuitilt  sich  oft  nachweisen  laBt. 

Histologisch  besser  bekannt  ist  eine  ofters  beschriebene ')  andere 
Erkrankung,  die  moglicherweise  hieriier  geliort.  Fur  sie  charakte- 
ristiscli  ist  die  akute  oder  subakute  Entwicklung  kleiner  konHuierender 
Herdclien,  die  zuerst  gewolinlich,  wie  viele  andere  pathologische 
Prozesse,  in  den  Hinterstrangen  auftreten,  aber  bei  weiterer  Aus- 
breituiig  audi  in  anderen  Riickenmarksstrangen  und  in  den  weiBen 
Massen  des  Gehirns  zu  finden  sind;  auf  die  graue  Substanz  greifen 
sie  anscheinend  nie  uber.  Von  Anfang  an  ist  die  besondere  Haufig- 
keit  ihres  Vorkommens  bei  schweren  Anaraien,  essentiellen  sowohl 
■wie  symptomatischen,  betont  worden.  Histologisch  geben  sicli  die 
Herdchen  zu  erkennen  durch  regressive  Veranderungen  an  den 
Markscheiden  und  durch  eine  ProHferation  der  GHa  ganz  der  gleichen 
Art,  wie  wir  sie  bei  sekundaren  Degenerationen  zentraler  Faser- 
strange  beim  Menschen  kennen  gelernt  haben;  das  Plasma  des  Glia- 
retikulums  schwillt  erheblich  und  nimmt  im  Gebiet  der  Herdchen 
die  bekannte  gitterformige  Struktur  an;  aus  dem  diffusen  gitterigen 
Protoplasma  grenzen  sich  K6rnchen(Gitter-)zellen  ab  und  gelangen 
in  die  Lymphscheiden  um  die  Gefa6e;  die  Markscheiden  zerfallen 
nicht  erst  in  grobeBallen  und  Scholien,  sondern  anscheinend  stets  direkt 
in  feine  Kornchen;  die  Achsenzylinder  werden.  wie  bei  Stranskys 
diskontinuierlichem  ZerfallsprozeB  der  peripheren  Nerven,  erst  spat 
ergriflfen,  deshalb  lassen  sich  in  den  Herdclien  niit  geeigneten 
Farbungen  stets  sehr  viel  mehr  erhaltene,  oft  noch  niit  einem 
schmalen  Marksauin  umgebene  Achsenzylinder  nachweisen,  als  Mark- 
scheidenpraparate  vermuten  lassen;  jedoch  konimt  es  in  alien  nur 
etwas  weiter  vorgeschrittenen  Fallen  zu  volligem  Untergang  niindestens 
eines  Teiles  der  Fasern;  die  Folge  davon  ist  dann  wieder  die  Ent- 
wicklung sekundarer  Degenerationen  und  die  Uberlagerung  des  an- 
fanglichen  histologischen  Bildes  durch  die  uns  bekannten  Veranderungen 
bei  sekundarer  Degeneration.  Das  Endresultat  ist  in  jedem  Falle  eine 
Verdichtung  des  gliosen  Gewebes.  Das  Bindegewebe  und  der  GefaB- 
apparat  greifen  in  den  histopathologischen  Vorgang  aktiv  nicht  ein. 

1)  S.  u.  a.  Nonne,  Deutsche  Zeitschrift  fiir  Nenenheilkundo,  Bd.  XIV, 
Boedeker  und  Juliusburger,  Archiv  fiir  Psj'chiatrie,  Bd.  XXX. 


Achte  Vorlesung. 


tjber  einige  histopathologische  Komplexe.  —  KOmchenzellenfrage.  — 
Der  Entzundungsbegriff. 

Die  Erorterungen  der  letzten  Vorlesung  haben  uns  bereits  iiber 
die  Besprechung der  pathologischen  Veranderuiigen  einzelner  Gewebs- 
elemente  des  Nervensystems  hinaus  zu  der  Besprechung  gewisser 
gesetzmaBig  zusaramengehorender  Komplexe  von  Veranderungen 
gefiihrt,  Wir  haben  an  den  peripheren  Nerven  und  den  weiJBen 
Fasermassen  von  Riickenmark  und  Gehirn  eine  Reihe  von  patho- 
logischen Vorgangen  kennen  gelernt,  die  nach  Art  und  Ablauf  weit- 
gehende  Ubereinstimmungen  aufwiesen.  Diese  Ubereinstimmung  zeigte 
sich  darin,  daB  die  Veranderungen  sich  auf  das  ektodermale  Gewebe 
beschrankten  1),  dafi  das  mesodermale  (GefaBbindegewebsapparat)  sich 
nicht  beteiligte,  daB  Achsenzylinder  und  Markscheide  regressive  Ver- 
anderungen (volliger  oder  teilweiser  Zerfall)  eingingen,  wahrend  die 
Elemente  der  sog.  Schwann  schen  Scheide  bzw.  die  Glia  Wucherung 
ihres  Protoplasmas  und  Vermehrung  der  Kerne  nicht  erkennen  lieBen. 
Diese  Vorgange  sahen  wir  in  der  gleichen  Weise  sich  abspielen  bei  sekun- 
darer  Degeneration  in  peripheren  Nerven  wie  in  Gehirn  und  Riicken- 
mark, beim  diskontinuierlichen  Zerfall  peripherer  Nerven,  wie  bei  den 
als  Beispiel  gewahlten  Veranderungen  der  weiBen  Strange  im  Verlaufe 
schwerer  Anamien;  Verschiedenheiten  innerhalb  gewisser  Grenzen 
konnten  wir  nur  beobachten  beziiglich  der  Schnelligkeit  des  Mark- 
zerfalls  und  der  Ausgiebigkeit  der  Proliferation  von  Glia  bzw.  Sch  wann- 
schen  Scheiden;  in  dem  einen  Falle  trug  der  ProzeB  mehr  subakuten, 
im  anderen  mehr  akuten  Charakter. 

Veranderungen  von  diesem  Typus  komraen  unter  den  aller- 
verschiedensten  Bedingungen  vor;  sie  konnen,  wie  in  den  angefiihrten 


1)  Die  Elemente  der  Schwannschen  Scheiden  sind  dabei,  entsprechend 
den  Ausfiihrungen  in  der  dritten  Vorlesung,  den  ektodernialen  zugezaLlt. 
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Fallen,  isoliert,  fiir  sicii  allein  auftreten  und  alsdann  das  GesamtlMld 
ganzer  histopatliologisclier  Prozesse  ausinacheii;  oder  aber  sie  finden 
sich  als  Teilersclieinungen  koinplizierterer  Kranklieitsprozesse.  Wir 
werden  nicht  feidgeheii,  wenn  wir  diesen  Komplex  von  liistologischen 
Vorgiingen  als  den  anatomischen  Ausdruck  einer  bestimniten  gesetz- 
maBigen  Reaktionsweise  des  Nervengewebes  auf  gewisse  Scliadigungen 
auffassen,  welclie  das  Gewebe  treflen  (ektodermaler  Typusj.  Die 
Natur  der  Scliadigungen  kann  dabei  sehr  verscliieden  sein. 

Diesem  Typus  laBt  sich  ein  anderer  gegenuberstellen,  bei 
welcheni  im  Gegensatz  dazu  der  niesodennale  Gefa6api)arat  die 
Hauptrolle  bei  der  Beseitigung  der  Zerfallsprodukte  und  bei  den  ersten 
reparatorischen  Vorgangen  spielt  (mesodermaler  Typus).  Wir 
trefTen  ihn  iiberall,  wo  Nervengewebe  in  beliebiger  Ausdebnung  in 
toto  zugrunde  gegangen  ist,  sei  es  durch  Verletzung,  Quetschung, 
durch  Blutung,  thrombotisclie  oder  embolisclie  Erweichung,  durch 
Veratzung,  Verl)rennen,  Erfrieren  oder  ahnliches,  wenn  nur  auBer 
dem  ektodermalen  Gewebe  auch  wenigstens  ein  Teil  des  GefaBnetzes 
mit  zerstort  oder  verletzt  worden  ist.  Sein  Prototj'p  sind  die  Ge- 
websveranderungen,  welche  sich  im  Anschlufi  an  Blutungen  in  den 
Zentralorganen,  sowohl  der  grauen  wie  der  weiBen  Substanz,  ent- 
wickeln').  Wir  sehen  alsdann,  daB  stets  beide  Stutzgewebe  der 
Zentralorgane,  die  Glia  und  das  Bindegewebe  mit  den  GefaBen,  sich 
um  die  Wette  an  den  reparatorischen  Vorgangen  beteiligeir.  aber 
letzteres  erweist  sich  als  das  vitalere,  proliferationsfahigere.  und  des- 
halb  finden  wir  zunachst  immer  das  histologische  Bild  beherrscht 
von  Wucherungsvorgangen  an  dem  GefaBbindegewebsapparat.  Die 
Endothelien  der  GefaBe  im  Gebiet  der  nachsten  Umgebung  schwellen 
und  vermehren  sich,  die  durch  die  Zerstorung  eroflFneten  Kapillaren 
wuchern;  durch  immer  wiederholte  Teilung  ihrer  Endothelien  und 
Adventitialelemente  bilden  sie  junge  GefaBsprossen,  welche  gegen  die 
zerstorte  oder  nekrotische  Masse  des  Herdes  vom  Rande  her  vor- 
dringen  und  in  ihn  hineinwachsen;  ein  anderer  Teil  der  wuchernden 
Zellkomplexe  wird  zu  faserigen  Eleraenten  (Fibroblasten).  welche  zum 
vorlaufigen  Ersatz  des  Zerstorten  verwendet  werden;  drittens  ent- 
stehen  aus  denselben  proliferierendan  GefaBwandelementen  gewaltige 
Mengen  von  Kornchenzellen,  welche  sich  mit  den  ZerfallsUummern 


1)  S.  die  Arbeiten  von  Nissl  und  von  einigen  seiner  Schuler  (Farrar, 
Histolog.  und  liistopath.  Arbeiten  von  Nissl,  Bd.  II,  1908). 
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des  Gewebes  beladen  (Nissl).  Die  Glia  innerlialb  der  Herde  ist 
zusammen  niit  den  Nervenzellen  und  Nervenfasern  zugi-unde  ge- 
gangen,  sie  kann  sich  aktiv  an  dem  Prozefi  nicht  mehr  beteiligen; 
dagegen  schwillt  und  proliferiert  das  gliose  Gewebe  der  Umgel)ung 
nach  auBen  von  der  Zone  der  Kapillarwucherung.  Diesc  Scliwellung 
und  Probfeiation  bleibt  zunachst  hinter  der  des  Bindegewebsapparates 
zuriick,  erreicht  aber  immerliin  sclion  bald  betrachtliche  Grade;  man 
findet  diffuse,  schlecht  begrenzte  Protoplasmaniassen  und  die  ver- 
scliiedenen  Fornien  progressiv  veranderter  Gliazellen,  unter  ihnen 
regehnaBig  die  riesigen  „gemasteten"  Formen  Nissls.  Innerlialb  dieser 
Zone  sehcn  wir  die  Glia  aucli  in  der  uns  bereits  bekannten  Weise 
sich  beteiligen  an  der  Aufnalime  und  Fortschaffung  von  ekto- 
dermalen  Gewebsbestandteilen,  welclie  liier  auBerhalb  des  eigentlichen 
Zerstorungsberdes  noch  zugrunde  gehen  (durch  Ernalirungsstorungen, 
sekundiire  Degenerationen  usw.).  Spater  produziert  die  wucbernde 
Glia  in  der  Umgebung  der  Herde  immer  groBere  Mengen  von 
Fibrillen.  welche  allmalilich  das  Zerstorungsgebiet  abkapseln.  Im 
weiteren  Verlauf  riickt  diese  Gliamasse  langsam  nach  innen  zu  vor 
und  veixlrangt  das  urspriingliche  mesodermale  Narbengewebe.  Wai* 
der  Herd  nur  klein,  so  wird  schliei^lich  das  Bindegewebe  ganzlich 
durch  Gliafasermassen  ersetzt;  sonst  bleibt  im  Zentrum  des  alten 
Herdes  lockeres  Bindegewebe  erhalten,  oder  aber  es  bildet  sich  ein 
zystischer  Hobli-aum,  der  mit  einer  Schicht  mesodermalen  Gewebes 
ausgekleidet,  und  der  nach  auBen  durch  eine  dichte  gliose  Kapsel 
gegen  die  Umgebung  abgegrenzt  ist. 

Diese  Vorgange  erfahren  einige  Modifikationen,  wenn  die  Zer- 
storung  des  Gewebes  weniger  voUstandig  ist,  oder  wenn  die  Schadi- 
gung  langsam  zunehmend  erfolgt,  wie  beispielsweise  nicht  selten  bei 
thrombotischen  Erweichungen  oder  bei  Drucknekrosen  (Kompression). 
Dann  kann  man  beobachten,  daB  die  Glia  innerhalb  der  Herde  nur 
zu  einem  Teil  zugrunde  geht,  und  daB  sie  sich  von  Anfang  an  neben 
dem  Bindegewebe  an  den  Restitutionsvorgangen  beteiJigt.  So  ent- 
stehen  Mischformen  zwischen  dem  eben  geschilderten  Typus  von 
Veranderungen  (dem  mesodermalen)  mit  dem  zuerst  beschriebenen 
ektodermalen.  DaB  in  den  Randgebieten  von  Zerstorungsherden  auch 
die  Glia  stets  teilniramt  an  den  Wucherungsvorgangen,  hatten  wir 
bereits  gehort. 
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Hei  den  bislier  erOrterten  akuteii  uiui  subakuten  Krankheits- 
prozesseii  hal)en  wir  ein  liistologisclies  Element  eine  wichtige 
Rolle  spielen  sehen,  die  Kornchenzellen.  Mit  diesen  Kornchen- 
zellcn  hat  sicli  die  Histopatliologie  des  Nervensystems  sehr  vielfach 
bescliaftigt').  Gluge  beschrieb  als  der  erste  (1837)  .,Entzandungs- 
kugeln"  in  Erweichungsherden  des  Gehirns;  ihre  zelluliire  Dignitat 
wurde  erst  spater  nachgewiesen.  Seitdem  ist  Qber  ihre  Bedeutung 
viel  gestritten,  und  sind  iiber  ihre  Herkunft  in  Gehirn,  RUckenraark 
und  peripheren  Nerven  die  verschiedensten  Meinungen  geauBert 
und  verfochten  worden.  Es  gibt  kein  histologisches  Bauelement  des 
Nervensystems,  das  nicht  Dieser  oder  Jener  als  Ursprungselement  der 
Kornchenzellen  angesehen  hatte;  Ganglienzellen,  Gliazellen,  GefaB- 
wandzellen,  fixe  Bindegewebszellen,  weiBe  Blutkorperchen,  sog.  Wander- 
zellen,  Eiterkorperchen  sind  in  buntem  Wechsel  als  ihre  Matrix 
herangezogen  worden  (NissI). 

Nissl  hat  mit  Recht  hervorgehoben,  da6  alle  zelligen  Elemente, 
selbst  die  hoch  dilferenzierten  Ganglienzellen,  unter  Umstanden 
fremdartige  Bestaudteile  (Kornchen)  in  ihren  Protoplasmaleib  auf- 
nehmen  konnen,  daB  wir  dann  aber  nicht  jedesmal  von  Kornchen- 
zellen sprechen,  daB  wir  uns  vielmehr  gewohnt  haben,  diese  Be- 
zeichnung  fiir  histologische  Gebikle  von  ganz  bestimmtem  Charakter 
zu  reservieren.  Man  nennt  Kornchenzellen  freie,  relativ  groBe,  runde 
oder  rundliche  Elemente  mit  kleinem,  haufig  exzentrisch  gelegenem 
Kern  und  einem  Protoplasmaleibe,  welcher  ausgesprochen  wabigen, 
gitterigen  Bau  zeigt  und  in  seinen  Maschenriiumen  durch  Phagozytose 
aufgenommene  „Konichen''  heterogener  Herkunft  enthalt.  Die  Kornchen- 
zellen sind  stets  Phagozyten,  ihre  Aufgabe  ist  die  Aufnahme,  Zer- 
kleinerung  und  Fortschaffung  von  Zerfallsprodukten  des  Gewebes 
oder  von  kleinen  Fremdkorperu  (Tuschekornchen,  Nissl).  Wir  finden 
sie  uberall  da,  wo  plotzlicli  Gewebsteile  in  groBer  Menge  nekrotisch 
geworden  sind,  und  wo  das  restierende  Gewebe  noch  \'italitat  genug 
besitzt,  diese  nekrotischen  Massen  wenigstens  teilweise  zu  entfernen. 
Die  Einschliisse  der  Kornchenzellen  konnen  sehr  verschiedener  Art 
sein,  und  demnach  wechselt  ihr  Aussehen  in  gewissem  Grade  je 
nacli  der  GroBe,  GleichmaBigkeit  und  chemischen  Beschaffenheit 
dieser  Einschlusse;  im  Gebiet  von  Blutungen  erscheinen  sie  anfangs 


1)  S.  die  illtere  Literatur  bei  Biluinler,  Inaug.-Diss.,  Halle  1881,  —  die 
neuere  bei  Nissl,  Histolog.  und  histopatli.  Arbeiten,  Bd.  I,  S.  328 ff.,  190-1. 
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vollgepfropft  rait  Erytlirozyten,  spater  mit  Pigmentmassen ;  wo  Nerven- 
fasern  zugrunde  gegangen  sind,  schliefien  sie  Mark-  und  Achsen- 
zylindertriimmer  ein  usf.  Die  Darstellung  ihrer  charakteristischen 
Zelleibsstruktur  gelingt  am  besten  mit  der  Nisslsclien  Methode  und 
mit  diffusen  Farbungen  (Hamatoxylin  —  van  Gieson). 

Die  alte  Streitfrage  nach  der  Herkunft  der  Kornclienzellen 
konnen  wir  nach  dem,  was  wir  bereits  in  der  voraufgeiienden  Vor- 
lesung  geliort  haben,  dahin  entscheiden,  daB  diese  Gebilde  im  peri- 
pheren  und  zentralen  Nervensystem  aus  zum  mindesten  drei  ver- 
schiedenen  Elementen  ihren  Ursprung  nehmen,  aus  der  (ilia,  aus 
Avucliernden  GefaBwandelementen  und  aus  den  Elementen  der  sog. 
Schwannschen  Scheiden.  Die  alteste  Auffassung  iiber  die  Kornchen- 
zellen  ist  dahin  gegangen,  daB  sie  aus  weiBen  Blutkorperchen  ent- 
stehen,  daB  sie  nichts  anderes  sind  als  aus  der  Blutbahn  stammende 
Leukozyten,  welche  Gewebstriimmer  phagozytar  in  sich  aufgenommen 
haben.  Mit  dieser  Deutung  in  engem  Zusammenhange  steht  die 
weitverbreitete  Auffassung,  daB  das  Vorhandensein  von  Kornchen- 
zellen  gerade  so  die  entziindliche  Natur  eines  Krankheitsprozesses 
beweise,  wie  das  Vorhandensein  von  extravasierten  Leukozyten. 
Wir  sind  bei  unseren  bisherigen  Erorterungen  nicht  auf  Kornchen- 
zellen  gestoBen,  die  wir  auf  weiBe  Blutkorperchen  zuriickfiihren 
konnten.  Ob  Leukozyten  sich  iiberhaupt  im  Nervensystem  jemals 
in  nennenswerter  Zahl  in  Kornchenzellen  umwandeln,  muB  zunachst 
als  fraglich  bezeichnet  werden;  das  gilt  selbst  fiir  die  reparatorischen 
Vorgange  nach  Blutungen,  bei  denen  wir  in  den  ersten  Tagen  regel- 
maBig  groBere  Mengen  von  Leukozyten  antreffen,  und  das  gilt,  wie 
wir  sehen  werden,  auch  fiir  Eiterungen. 

Es  ist  Nissls  Verdienst,  durch  umfangreiche  Untersuchungs- 
reihen  den  Nachweis  erbracht  zu  haben,  daB  sich  die  Abstammung  von 
Kornchenzellen  aus  den  bindegewebigen  Bestandteilen  des  wuchernden 
GefaBapparates  dartun  laBt^)  (mesodermale  Kornchenzellen).  Das  trifft 
aber  nur  zu  fiir  eine  bestimmte  Gruppe  von  krankhaften  Veranderungen, 
namlich  fiir  diejenigen,  welche  wir  kurz  als  reparatorische  Vorgange 
des  mesodermalen  Typus  bezeichnet  haben.  Wir  haben  gesehen,  daB 
wir  unter  anderen  Bedingungen  die  Entwicklung  von  Kornchenzellen 
Stufe  fiir  Stufe  aus  der  Glia  verfolgen  konnen,  wahrend  der  GefaB- 


1)  Vgl.  die  Abbildungen  bei  Farrar  in  Nissls  Histolog.  und  histopath. 
Arbeiten,  Bd.  II,  Taf.  1  u.  II. 
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bintlegewebsapparat  vollig  in  Rulie  bleibt  fgliogene  Koniclienzellen). 
Beide  Beobaclitungsrcilien  lehrou  uns  gleiclizeitig,  dali  die  tyijischen 
freien  Korncheiizellen  in  diesen  der  Zalil  nach  liaufigsten  Fallen  nur  den 
Iloliepuiikt  einer  Entwickliingsreilie  darstellen,  dafi  sie  liervorgelien  aiis 
urspriinglicli  fixen,  in  das  (lewebe  eingefiigten  Elementen.  und  da6 
alle  tibergangsstufen  zwischen  diesen  fixen  Elementen  und  freien 
Kornclienzellen  zu  finden  sind.  Das  histologisclie  Endprodukt  ist 
in  beiden  Fallen,  bei  der  Entsteliung  aus  den  Gefafiwandzellen  wie 
bei  der  Entsteliung  aus  der  Glia,  das  gleiclie;  struktureile  Unter- 
schiede  sind  bisher  nicht  bekannt,  und  wir  finden,  daB  Xissl  fur 
die  von  ihm  studierten  Gebilde  mesodernialen  Ursprungs  als  den  ge- 
eignetsten  und  passendsten  denjenigen  Nanien  empfiehlt  („Gitterzelle"), 
den  Boedeker  und  Juliusburger  vorgeschlagen  haben  fiir  Ele- 
mente,  die  nach  ilirer  Schilderung  zweifellos  aus  der  Glia  sich  ent- 
wickeln.  —  Als  drittes  Ursprungselenient  der  Korncbenzellen  lial>en 
wir  schlieBlich  die  sog.  Schwannschen  Scheidenzellen  kennen  gelernt. 

Diese  Beobachtungsreihen  lehren  uns,  daB  Korncbenzellen  im 
Nervensystem  aus  verschiedenen  zelligen  Gewebselementen  sich  ent- 
wickeln  konnen,  und  zwar  aus  alien  denjenigen,  welche  eine  lebhafte 
Proliferationsfahigkeit  sich  bewahrt  haben.  Korncbenzellen  entstehen 
dann,  wenn  durch  akute  Prozesse  so  betrachtUche  Massen  von  Zer- 
fallsprodukten  geschaflfen  werdeu,  dafi  die  normalen  Mittel  und  Wege 
zur  Resorption  und  Fortschaffung  derselben  nicht  ausreichen.  Soweit 
ihre  Genese  bisher  verfolgt  ist,  sind  sie  umgewandelte  Gewebszellen, 
welche  aus  dem  urspriinglichen  histologisclien  Verband  ausscheiden  und 
damit  selber  wahrscheinlich  stets  dem  Untergang  verfallen.  Wo  wir 
sie  in  voller  Ausbildung  antreffen,  lassen  sie  auch  immer  bereits  re- 
gressive Veranderungen  an  ihren  Kernen  erkennen. 


Unter  die  beiden  Typen  von  histopathologischen  Vorgangen, 
welche  als  ektodernialer  und  mesodermaler  bezeichnet  worden  sind, 
lassen  sich  die  zurzeit  bekannten  Veranderungen  eines  groBen  Teiles 
der  akuten  und  subakuten  Krankheitsprozesse  im  Nervensystem  ein- 
reihen.  Sehr  viel  weniger  ist  iiber  die  Histopathologic  einer  Reilie 
anderer,  zumeist  chronischer  Krankheitsvorgange  bekannt;  dahin  ge- 
horen  einige  der  allerhaufigsten  Erkrankungen  des  Nervensystems. 
Die  Ara  der  Faseranatomie  hat  uber  sie  zum  Teil  sehr  detaillierte 
Aufschlusse  gebracht  bezuglich  ihrer  Lokalisation  und  ihrer  Aus- 
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breitung,  vvahreiid  wir  uber  die  Art  der  bei  ihnen  sich  abspielenden 
feineren  liistologischeii  N'organge  nur  sehr  liickeiiliaft  unteriichtet 
geblieben  sind.  VVelche  Stellung  in  der  Histopathologie  und  Histo- 
pathogenese  die  Tabes  dorsalis  einnimmt,  welclier  Art  die  lierd- 
formigen  Markniantelaiisfalle  bei  der  niultiplen  Sklerose  des  Geliirns 
und  Riickenmarkes  sind,  bedarf  noch  ganz  der  Aufklarungi).  Ebenso 
diinkel  ist  z.  B.  das  Gebiet  der  sog.  kombinierten  Strang-  und  System- 
erkrankungen  des  Riickenmarkes,  und  iiber  die  Mehrzahl  der  den 
Psychosen  und  den  chronischen  Gehirnleiden  zugrunde  liegenden 
liistologischen  Veranderungen  fangen  wir  erst  jetzt  an,  einige  Kennt- 
nisse  zu  saninieln.  Mit  der  bisher  am  meisten  geiibten  rein  lokali- 
satorisclien  Betracbtungsweise  sind  wir  bei  der  Melirzahl  der  Krankheits- 
prozesse  offenbar  an  der  Grenze  des  Erreichbaren  angelangt.  Hier 
kann  nur  die  Histopathologie  weiter  fiihren,  dadurch,  daB  sie  uns  neue, 
liistopatliologische  Anhaltspunkte  fiir  die  Charakterisierung  und  fiir 
das  Verstandnis  von  Krankheitsvorgangen  an  die  Hand  gibt.  Zu 
ihrer  Unterstiitzung  wird  vielleicht  auch  die  jetzt  von  verschiedenen 
Seiten  in  Angriff  genommene  Ausarbeitung  histiochemischer  Unter- 
suchungsmethoden  dienen  konnen.  — 

In  der  pathologischen  Anatomic  des  Nervensystems  ist  in 
friiheren  Zeiten  groBer  Wert  gelegt  worden  auf  die  Konstatierung 
von  Hyperamie  und  Anamie  des  Gewebes.  Die  Verwertung  der 
Blutfiille  der  GefaBe  im  liistologischen  Bilde  stoBt  auf  Schwierig- 
keiten  wegen  der  bekannten  Veranderungen,  welche  durch  den  Tod 
und  durch  physikalische  Momente  post  mortem  in  der  Blutverteilung 
hervorgerufen  werden. 

Noch  schwerer  der  histologischen  Untersuchung  zuganglich  ist 
das  Odem.  Der  Fliissigkeitsgehalt  der  Gewebe  wird  durch  unsere 
Fixierungs-  und  Einbettungsmethoden  so  verandert,  daB  alle  Schliisse 
auf  denselben  aus  mikroskopischen  Praparaten  mit  groBter  Vorsicht 
aufgenommen  werden  miissen.  DaB  namentlich  das  Gehirn  unter 
pathologischen  Bedingungen  groBen  Schwankungen  in  der  Durch- 
feuchtung  unterwoi-fen  ist,  und  daB  die  daraus  resultierenden  ver- 
schiedenen Zustande  bei  der  Beurteilung  kranker  Gehirne  durchaus 
nicht  vernachlassigt  werden  durfen,darauf  hat  erst  kurzlich  Reichardt'') 

1)  Vgl.  Schroder,  Zentralbl.  f.  Nervenheilk.  u.  Psych.,  Bd.  XXIX,  S.  585, 
1906,  und  Archiv  f.  Psychiatric,  Bd.  XLIV,  Heft  I. 

2)  ITber  die  Untersuchung  des  gesunden  und  kranken  Gehirnes  mittels 
■der  Wage.    Jena  1906. 
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liingewiesen.  Durch  histopatliologische  Untersuchung  werden  aber 
wohl  (liese  Zustiincle  von  Schwellung  bzw.  Scliiuinitfuiig  ties  Gewebes 
nur  (lann  nacliweisbar  geniacht  werden  luinnen,  wenn  es  gelingt, 
fiir  sie  konstante  histo|)atbologisclie  Begleiterscheinungen  an  den 
Gewebsbestandteilen  aufzufinden. 

Unter  don  niakroskopischen  BegriH"  Atrophic  fallen  sehr  ver- 
schiedenartige  Dinge.  Jeder  nur  einigermaBen  intensive  Krankheits- 
vorgang  fiihrt,  wenigstens  im  zentralen  Nervensystem,  zu  einem 
Schwunde  von  spezifisch  nervoser  Substanz.  Verkleinerung  einzelner 
Teile  oder  Bezirke  ist  deshalb  das  Endresultat  aller  schwereren 
Krankheitsprozesse,  welcher  Art  sie  auch  sein  raogen.  Solclien  se- 
kundai-en  Atrophien  gegeniiber  pflegt  man  als  primare  diejenigen 
Vorgange  zu  bezeichnen,  von  denen  angeuommen  wird,  dafi  sie  von 
Anfang  an  schleichend,  ohne  stiirmische  Erscheinungen  zu  einem 
Schwunde  von  nervoser  Substanz  fiihren;  jedoch  wissen  wir  gerade 
iiber  ihre  Histopathogenese  noch  sehr  wenig  sicheres. 

Einer  etwas  eingehenderen  Besprechung  bedarf  schlieBlich  der 
Begriff  der  Entziindung  im  Nervensystem.  Ein  Blick  in  die 
Literatur  und  in  die  klinischen  Lehrbucher  zeigt,  daS  in  Neurologic 
und  Gehirnpathologie  von  der  Bezeichnung  Neuritis,  Myelitis, 
Enzephalitis  ein  ausgedehnter  Gebrauch  gemacht  wird,  daB  es  nur 
wenige  Erkrankungen  des  Ncrvensystems  gibt,  welche  nicht  allgemein 
oder  wenigstens  von  einem  Teil  der  Autoren  dahin  gerechnet  werden. 
Der  Sprachgebrauch  ist  in  dieser  Hinsicht  im  Laufe  der  Zeit  recht 
lax  gewordeu.  Die  anatomischen  Darstellungen  schlicBen  sich  den 
klinischen  Auffassungen  mehr  und  oder  weniger  eng  an;  erst  in 
neuerer  Zeit  wird  dagegen  von  vielen  Seiten  Widerspruch  erhoben. 
Wir  finden,  da6  einer  groBen  Zahl  von  Untersuchern  fiir  die  Sicherung 
der  anatomischen  Diagnose  Neuritis  der  Nachweis  des  Zerfalls  von 
Markscheiden  mit  Hilfe  der  Marchischen  Methode  oder  der  \Yeigert- 
schen  Markscheidenfiii-bung  geniigt;  da  dieser  Zerfall  der  regelmaBige- 
Befund  auch  bei  einfacher  sekundiirer  Degeneration  ist,  wird  deshalb 
von  diesen  Untersucliern  die  Unmoglichkeit  einer  scharfen  Unter- 
scheidung  zwischen  beiden  Krankheitsvorgangen  gelehrt,  und  sind. 
Bezeichnungen  wie  traumatische  Neuritis,  degenerative  Neuritis  ein- 
gefiihit  worden.  Der  Name  Myelitis  hat  sich  eingeburgert  als  Be- 
nennung  fiir  jedwede,  namentlich  akut  entstandene  herdformige  Er- 
krankung  des  Riickenmarkes;  mit  der  Enzephalitis  ist  es  kaum  anders. 
Nur  zu  einem  Teil  ist  das  begriindet  in  dem  Uberleben  von  alten,. 
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sonst  uberwundenen  patliologisch-anatomischen  Vorstellungen:  den 
alten  Autoren  gait  als  das  Prototyp  der  Entzundung  in  Geliirn  und 
Riickenmark  die  Erweicliung,  Veiiiiirtung  (Sklerose)  des  Gewebes 
wurde  als  der  Aiisgang  entziiiidlicher  Prozesse  angesehen,  und  noch 
heute  treffen  wir  nur  selten  auf  den  Versuch  einer  Abgrenzung  edit 
entziiudlicher  Vorgiinge  von  einfachen  Blutungen,  Erweichungen, 
Druckiiekrosen,  trauniatischen  Zerstorungen  ii.  ahnl.  ra.  Als  man  dann 
spater  „Entzundungen  ohne  Erweicliung"  kennen  lernte,  war  die 
Mogliclikeit  gegeben,  die  Zugeliorigkeit  des  groBten  Tciles  aller  iiber- 
haupt  bekannten  Kranklieitsprozesse  zu  den  entziindlichen  zu  erorterii. 
Da6  die  Ableitung  der  Kornclienzellen  aus  Leukozyten  eine  weitere 
Stiitze  fiir  die  Angliederung  aller  Vorgange,  bei  denen  sie  sich 
finden,  an  die  Entziindungen  abgegeben  hat,  ist  bereits  erwahnt 
worden. 

Es  felilt  nicht  an  ernstliaften  Versuchen,  diesen  iiblich  ge- 
wordenen  Begriff  der  Entzundung  wissenschaftlich  zu  begriinden. 
Um  all  die  beobacliteten  histologisclien  Bilder  bei  den  als  entziindlich 
gedeuteten  Vorgangen  von  einem  einheitlichen  Gesichtspunkt  aus  be- 
trachten  zu  konnen,  hat  man  jede  auf  inadaquate  Reize  hin  erfolgende 
Gewebsveranderung  entziindlich  genannt^;  man  hat  dann  eine  lange 
Stufenleiter  konstruiert,  die  mit  den  leichtesten  Veianderungen  be- 
ginnt  und  bei  der  eitrigen  Einschmelzung  des  Gewebes  endet,  und 
man  hat  gelehrt,  daB  alle  diese  Veianderungen  nur  Stadien  ein  und 
desselben  Prozesses,  namlich  der  Entziindung,  seien,  der  bald  auf 
dieser,  bald  auf  jener  Stufe  halt  machen  konne. 

Bei  dieser  histologischen  Begriffsbestimmung  diirfen  allerdings 
so  zieralich  alle  Krankheitsvorgange,  bei  denen  irgend  welche  pro- 
gressiven  Erscheinungen  an  irgend  welchen  Gewebselementen  zu 
beobachten  sind,  den  entziindlichen  zugezahlt  werden,  darf  das  Trauma 
als  Prototyp  der  nicht  eitrigen  Entzundung  gelten,  darf  ein  Fall 
von  Riickenmarksquetschung  „seinem  Wesen  nach  der  Entzundung" 
zugerechnet  und  diirfen  die  Erscheinungen  der  sekundaren  Degene- 
ration gegebenen  Falles  als  charakteristisch  fiir  eine  Neuritis  an- 
gesprochen  werden.  Nur  bleibt  dann  die  Folge  nicht  aus,  daB  auch 
die  Unmoglichkeit  zugegeben  werden  muB,  Entziindungsvorgange 
histologisch  scharf  zu  unterscheiden  von  diffusen  Gliombildungen  und 

1)  8.  Friedmann:  „Die  Gewebsentziindung  ist  die  allgemeine  Reaktion 
auf  jeden  irgendwie  gestalteten  inadilquaten  Reiz";  vgl.  dazu  Virchow:  Ent- 
zundung unterscheidet  sich  von  der  einfachen  Irritation  nur  quantitativ. 
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Enccphalomalacien,  ebenso  wie  die  UiimdRliclikeit,  in  vieien  Fallen 
(lie  anatoniisclie  Diagnose  auf  Entziindung  (iljerhau])t  aiis  dem  histo- 
logischen  Bikle  allein  zu  stellen  ohne  gleiclizeitige  Berucksichtigung 
der  Atiologie  und  des  klinischen  Verlaufs.  Solclie  SchlQsse  niogen 
konsequent  sein,  wenn  man  sich  auf  den  Boden  der  genannten  De- 
finition stellt,  aber  sie  sollten  geiade  Icliren,  dafi  dieser  Begriff  Ent- 
ziindung keinen  Wert  besitzt  fiir  Histopatliologie. 

Fiir  eine  grebe  Gruijpierung  der  autierordentlich  verschiedenen 
histologischen  Bilder  bei  den  als  Entzundung  bezeichneten  X'organgen 
ist.  analog  den  Vorgangen  in  den  drusigen  Organen  des  Korpers, 
die  Unterscheidung  in  parenchymatos  und  in  interstitiell  entziindliche 
iiblich  geworden;  von  ersteren  pflegt  man  zu  spreclien,  wenn  ledig- 
lich  Veranderungen  an  dem  Parenchym,  d.  h.  hier  an  den  Nerven- 
zellen  und  Nervenfasern ,  nachweisbar  sind,  von  letzteren,  wenn 
daneben  oder  aber  ausschlieBlich  sich  Vei-anderungen  am  interstitiellen 
Gewebe  vorfinden.  Fiir  den  Begriff  der  reinen  i)arenchyniatosen 
Entzundung  im  Zentralnervensystem  fehlt  uns  jede  anatomische  Unter- 
lage,  er  ist  bei  dem  heutigen  Stande  unserer  Kenntnisse  lediglich  eine 
Konstruktion.  Die  Veranderungen  an  dem  „Parenchym"  in  Gehirn  und 
Riickenraark,  den  Nervenzellen,  den  Achsenzylindern  und  Markscheiden 
sind,  wie  wir  gesehen  haben,  ausschlieBlich  regressiver  Art  und  uns 
stehen,  bisher  wenigstens,  keinerlei  Anhaltspunkte  zur  Verfiigung, 
ihnen  im  Einzelfalle  anzusehen,  ob  sie  durch  entzundungserregende 
Ursachen  hervorgerufen  worden  sind  oder  nicht.  Die  peripheren 
Nerven  besitzen  in  den  Elementen  der  Schwannschen  Scheiden 
einen  wahrscheinlich  als  „parenchymat6s"  aufzufassenden  Gewebs- 
bestandteil,  dessen  Fahigkeit  zu  weitgehenden  Umwandlungen  pro- 
gressiver  Art  wir  kennen  gelernt  haben;  als  Beweis  fiir  den  ent- 
zundlichen  Charakter  von  Nervenerkrankungen  (gegenuber  den  degene- 
rativen)  hat  man  angefiihrt  die  Ausgiebigkeit  und  die  Friihzeitigkeit 
des  Auftretens  soldier  Wuchei-ungserscheinungen  an  den  Schwann- 
schen Scheiden;  gegenuber  anderen,  nicht  entziindlichen  Vorgangen 
handelt  es  sich  jedoch  auch  hier  lediglich  urn  graduelle  Unterschiede, 
und  es  muB  fraglich  erscheinen,  ob  es  berechtigt  ist,  allein  auf  Grund 
solcher  graduellen  Unterschiede  eine  Grenze  zwischen  entziindlichen 
und  nicht  entziindlichen  \'organgen  zu  Ziehen. 

Fiir  die  Glia  der  Zentralorgane  gilt  das  gleiche  wie  fur  die 
Nervenfasern  und  Nervenzellen;  wir  kennen  an  ihr  sehr  verschieden 
gestaltete  regressive  und  progressive  Veninderungen,  aber  keine  von 
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ihnen  kann  nach  unseren  heutigen  Kenntnissen  darauf  Anspruch 
machen,  als  charakteristisch  oder  beweisend  fiir  die  entziindliche 
Natur  der  Krankheitsursache  zu  gelten,  es  sei  denn,  da6  man  kurzer 
Hand  alle  progressiven  Veranderiingen  an  ihr  als  entziindlich  an- 
spricht. 

Auf  Grund  dieser  Uberlegungen  konnen  wir  es  nur  als  einen 
Fortschritt  betrachten,  dafi  neucrdings  von  verschiedenen  Seiten  her 
das  Bestreben  zum  Ausdruck  gebracht  wird,  diesen  weiten  Ent- 
ziindungsbegriff  zuniiclist  fallen  zu  lassen,  ihn  zu  zergliedern  und 
aufzulosen  in  eine  Reihe  von  histologisch  abgrenzbaren  Vorgangen, 
Oder  aber  seine  Anwendung  zu  reservieren  fiir  ein  enger  begrenztes 
Gebiet,  und  es  dann  der  Zukunft  zu  iiberlassen,  ob  es  sich  als  notig 
Oder  zweckmaBig  erweisen  wird,  die  dadurch  gewonnenen  neuen 
Begriffe  ganz  oder  zum  Teil  wieder  zusammenzufassen  i). 

In  dieser  Hinsicht  hat  fiir  das  Zentralnervensystem  Nissl  den 
Anfang  gemacht  durch  Umgrenzung  der  von  ihm  besonders  eifrig 
studierten  Gewebsveranderungen ,  welche  wir  oben  kurz  die  des 
mesodermalen  Typus  genannt  haben.  Er  wies  nach,  „da6  iiberall 
wo  Hirnsubstanz,  gleichviel  auf  welche  Weise,  zertriimmert  wird,  oder 
wo  nekrotische  Hirnsubstanz  oder  auch  eine  fremde  Substanz  von 
lebendem  Gewebe  umgeben  wu'd,  das  letztere  in  ganz  bestimmter 
Weise  reagiert"',  und  da6  diese  Reaktion  im  Wesen  die  gleiche  ist 
bei  polienzephalitischen  Blutungen,  in  der  Umgebung  eines  Sarkoms, 
nach  Stichwunden  mit  einer  gliihenden  Nadel,  nach  Einbringung  eines 
mit  Streptokokken  getrankten  Wattebauschchens  oder  nach  Anatzung 
der  Hirnsubstanz  mit  Chromsaure^);  immer  handelt  es  sich  um  die 
bestimmt  charakteiisierten  Vorgange  an  dera  erhalten  gebliebeneu 
umgebenden  Gewebe,  welche  wir  kennen  gelernt  haben.  Die  Ver- 
anderungen  dieses  Typus  sind  aber  stets  nur  sekundare  Begleit- 
erscheinungen,  sind  der  anatomische  Ausdruck  reaktiver  Vorgange, 
die  mit  dem  KrankheitsprozeB,  welcher  zu  einer  Zertriimmerung  oder 
Zerstorung  von  Nervengewebe  gefiihrt  hat,  nichts  zu  tun  haben. 
Behalten  wir  das  im  Auge,  so  kommen  wir  nicht  in  die  Versuchung, 
allein  wegen  ihres  Vorhandenseins  die  histologischen  Veranderungen 

1)  Vgl.  Nissl,  „Meine8  Erachtens  wurde  die  pathologische  Anatomie  in 
ihren  Grundfesten  nicht  erschiittert  werden,  wenn  man  den  Entziindungsbegriff, 
so  wie  er  heute  gebraucht  wird,  kurzerhand  ausmerzte".  Histol.  imd  histopath. 
Arbeiten,  Bd.  I,  S.  466. 

2)  s.  Nissl,  Uber  einen  Fall  von  GeistesstOrung  bei  einem  Hunde,  Archly 
f.  Psych.,  Bd.  XXXIII,  Heft  2,  Autoreferat  nach  einem  Vortrage. 
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bei  einer  einfaclicn  Hamorrhagie  durcli  (iefiiBniptur  oder  (lurch  Ver- 
letzung  als  wesensgleieli  uiul  nur  gradiiell  verscliiedeii  von  denen 
bei  einem  Abszefi  zu  deuten. 

In  der  glciclien  Weise  abgegienzt  zu  werden  verdient  die 
Grupi)e  derjenigen  liistopafliologischeii  Vorgiinge,  welche  wir  als  die 
des  ektoderiiialen  Typus  zusaminengefaBt  liaben.  Untcr  gewissen 
Umstilnden  salieii  wir  sie  als  priniare  selbstiindige  Krankheitsprozesse 
sich  entwickeln,  in  sehr  vielen  anderen  Fallen  aber  haben  audi  sie 
nur  die  Bedeutung  sekundiUer  Vorgange  als  Reaktion  auf  die  aller- 
verschiedensten  Schadigungen  des  Gewebes;  oft  findet  man  sie  in 
bunter  Miscliung  niit  den  Veranderungen  des  mesodermalen  Typus 
zusammen. 

Die  Konstruktion  der  langen  Reihe  von  Erscheinungsformen 
bei  Vorgangen,  die  man  als  entzundlicli  zusammenfassen  zu  diirfen 
glaubt  (s.  0.),  war  nur  dadurch  inoglich,  daB  man  das  Hauptaugen- 
nierk  auf  diese  zweiReihen  von  sekundar en  Veranderungen  richtete, 
daB  man  sie  als  das  den  ProzeB  charakterisierende  heraushob,  und 
dafi  man  die  sonstigen  Befunde  als  unwesentlich  vernachlassigte  oder 
nur  fur  die  Gradabmessung  verwertete  (z.  B.  das  Vorhandensein  von 
extravasierten  weiBen  Blutkorperchen  in  den  GefaBscheiden  oder  im 
Gewebe). 

Diese  Stufenfolge  ist  ferner  auch  insofern  eine  bloBe  Konstruktion, 
als  es  den  pathologischen  Erfahrungen  nicht  entspricht,  daB  die 
Veranderungen  der  Reihe  nach  ineinander  iibergehen  konnen.  Eine 
Eiterung  ist  stets  von  Anfang  eine  Eiterung  und  als  solche  histo- 
logisch  charakterisiert,  die  reaktiven  Vorgange  im  AnschluB  an  eine 
Hamorrhagie,  an  eine  nicht  infektiose  embolische  Erweichung,  eine 
Quetschung  gehen  niemals  in  einen  AbszeB  uber,  es  sei  denn.  daB 
sekundar  eine  Infektion  hinzutrete,  eine  sog.  parenchyniatose  Neuritis 
wandelt  sich  nicht  in  eine  exsudativ  intei-stitielle  uni,  und  letztere 
hat  nicht  zum  Vorstadium  eine  „parench3Tiiat6se"  Neuritis. 

Seit  Cohnheims  Untersuchungen  ist  man  dariiber  sich  all- 
gemein  einig,  daB  der  Austritt  von  weiBen  Blutkorperchen  und  die 
vermehrte  Ausschwitzung  von  fliissigen  Bestandtcilen  des  Blutes 
durch  die  nicht  rupturierten  GefaBwande  hindurch  ein  anatoniisches 
Charakteristikum  des  Entziindungsprozesses  darstellt.  Wo  wir  diesen 
Vorgang  antreft'en,  da  haben  wir  jedenfalls  das  Recht  von  Entziindung 
zu  sprechen.  Ob  es  unter  alien  Umstanden  berechtigt  ist,  dem  Vor- 
schlage  Nissls  entsprechend,  nur  diejenigen  Prozesse  entzundlich 
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zu  nennen,  bei  denen  man  eine  solche  „Beteiligung  der  Blutgefafie 
im  Sinne  exsudativer  Erscheinungen"  nachzuweisen  imstande  ist,  laBt 
sich  mit  Sicherlieit  heute  noch  nicht  entscheiden.  SchlieBen  wir  uns 
Nissl  an,  so  haben  wir  allerdings  den  Vorteil,  da6  wir  alsdann 
iiber  ein  scharf  zu  prazisierendes  histopathologisches  Korrelat  fiir  die 
groBe  Mehrzalil  derjenigen  Erkrankungen  verfugen,  welche  zweifellos 
den  Entzundungen  zugehoren.  Erweist  sich  diese  Begriffsbestimmung 
als  zu  eng,  so  steht  ihrer  spateren  Erweiterung  nichts  im  Wege. 
Noch  mehr  wiirde  es  sich  allerdings  vielleicht  empfehlen,  wenn  man 
zunachst  auch  fur  diese  Vorgange  auf  das  Pradikat  entzundlich  ver- 
zichtete  und  sie  unter  einem  indifferenteren,  nicht  zu  Verwechslungen 
und  MiBverstandnissen  Veranlassung  gebenden  Namen  (exsudativ, 
diapedetisch)  als  histopathologische  Vorgange  eines  besonderen  Typus 
—  neben  den  zwei  bereits  beschriebenen  Typen  —  auffiihrte. 

In  der  Histologie  wird  fiir  die  Erkennung  dieser  Veranderungen 
(ler  Hauptnachdruck  auf  den  Nachweis  der  extravasierten  weifien 
Blutkorperchen  gelegt  werden  miissen,  da  der  Nachweis  vermehrter 
Fltissigkeitsausscheidung  mit  Hilfe  der  uns  zu  Gebote  stehenden 
histologischen  Methoden  auf  Schwierigkeiten  stoBt. 

Wenn  in  den  Zentral  organ  en  weLBe  Blutelemente  die  nicht 
rupturierten  GefaBe  verlassen,  so  gelangen  sie  zunachst  in  die  die 
GefaBe  umgebenden  Lymphraume  (s.  IV.  Vorlesung,  S.  41)  und  erst 
dann  in  das  spezifisch  nervose  Gewebe;  dementsprechend  treffen  wir 
extravasierte  Blutelemente  entweder  als  perivaskulare  Anhau- 
fungen  an,  oder  aber  als  diffuse  Infiltrate  des  Gewebes.  Damit 
stoBen  wir  auf  zwei  fiir  die  Lehre  von  der  Entziindung  wichtige 
Begriflfe,  mit  denen  viel  MiBbrauch  getrieben  worden  ist,  und  um 
deren  Prazisierung  sich  wieder  besonders  Nissl  verdient  gemacht 
hat,  Ansammlung  von  zelligen  Elementen  in  den  Lymphscheiden 
und  Vermehrung  der  Kerne  im  Gewebe  konnen  eine  sehr  verschiedene 
Bedeutung  haben  je  nach  der  Art  und  der  Herkunft  dieser  Elemente; 
die  entziindliche  Natur  pathologischer  Prozesse  in  dem  oben  defi- 
nierten  Sinne  beweisen  sie  nur  dann,  wenn  sie  nachweislich  aus  dem 
Blutstrome  stammen:  das,  was  man  in  der  Literatur  vielfach  kurz 
als  „RundzeIleninfiltrate"  bezeichnet  findet,  ist  aber  sehr  hete- 
rogener  Natur. 

Zunachst  beanspruchen  fiir  die  Beurteilung  eine  verschiedene 
Bewertung  die  einkernigen  Lymphozyten  und  die  gelapptkernigen 
Leukozyten.    Letztere  sind  das  spezifische  Extravasatelement  aller 

SchrSder,  Histologie  and  Histopathologie.  7 
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Eiterungen ;  sie  zeigen  in  hervorragendem  MaBe  die  Tendenz,  durch 
die  Lyinphscheidon  liindurch  rasch  ins  Gewebe  vorzudringen,  sich 
lokal  aiiziisainmeln  und  zur  EinsclimelzungfAbszefibildungj  zu  fQliren 
Die  Lvniidiozyten  dagogon  „resi)ektieren  die  l)iologisclie  (iieiizsclieide" 
zwisclien  GcfiiB-Bindegewebsapijaiat  und  deni  ektodennalen  Gewebe 
(Nissl),  sie  sanimeln  sich  an  in  den  die  Gefaiie  unigeljenden  Ljuiph- 
bahnen  und  sind  nur  selten  frei  ini  Nervengewebe  zu  finden:  sie 
sind  (lasjenige  Element,  das  in  der  uberwiegenden  Melirzahl  der 
FiiUe  die  edit  entziindlichen  Zellmantel  um  die  Gefalie.  die  peri- 
vaskuliiien  Infiltrate  zusamniensetzt,  wahrend  die  Leukozyten  das 
Bild  der  mehr  diffusen  entzundlichen  Gewebsinfiltrate  liervorrnfen 

In  den  Lymphozytenansammlungen  um  die  GefaBe  herum  findet 
man,  namentlich  bei  chronischen  Krankheitsprozessen,  sehr  haufig 
eine  besondere  Abart,  welche  von  Unna  und  von  Marschalko  als 
Plasm azellen  beschrieben  worden  sind;  es  sind  das  einkernige 
Elemente,  welche  im  Gegensatz  zu  den  gewohnlichen  Lyniphozyten 
einen  mehr  oder  weniger  groBen  Protoplasnialeib  besitzen.  der  in 
seinem  Innern  unregelmaBige,  eigenartig  gestaltete  Brocken  einer 
sich  mit  basischen  Anilinfarben  dunkel  tingierenden  Substanz  enthalt^). 

Von  einem  andern  zelligen  Element,  welches  sowohl  das  Bild 
der  diffusen  Gewebsinfiltration,  als  der  perivaskularen  Ansammlungen 
hervorrufen  kann,  ist  schon  des  ofteren  die  Rede  gewesen;  das  ist 
die  sog.  Kornchenzelle.  Wir  haben  gesehen,  dafi  unter  den  Be- 
dingungen,  welche  wir  niiher  studiert  haben,  sich  Kornchenzellen 
nicht  aus  Blutzellen,  sondern  vielmehr  aus  verschiedenen  fixen  Ge- 
webselementen  entwickeln,  daB  sie  erst  auf  dem  Hohepunkt  ihrer 
Entwicklung  frei  werden  und  alsdann  in  den  Lymphstrom,  der  um 
die  GefaBe  zirkuliert,  geschleppt  werden.    Die  Genese  und  die  Zu- 


1)  Ob  diese  Eigenschaften  den  Leukozyten  an  und  fiir  sich  anhaften, 
oder  etwa  den  in  solchen  Fallen  mit  den  Leukozyten  gleichzeitig  vorhandenen 
Krankheitserregem  und  Stoffwecliselprodukten,  ist  eine  Frage  fiir  sich. 

2)  Nissl  hat  gezeigt,  daC  auch  bei  alien  ZerstOrungen  des  Nervengewebes 
ein  AuRwandern  von  polynukloilren  Leukozyten  und  ein  Einwandern  derselben 
in  das  zerstOrte  Gebiet  den  an  die  ZerstOrung  sich  anknupfenden  histopatho- 
logischen  ProzeB  einleitet;  aber  diese  Zellen  verschwinden  sehr  rasch  \*-ieder 
und  spielen  weitcrhin  keine  aktive  Rolle  niohr  (Histolog.  u.  histopath.  Arb.,  Bd.  I); 
sie  haben  wahrscheinlich  eine  andere  Hedeutung  als  die  per  diapedesin  aus- 
tretenden  Leukozyten  bei  Eiterungsvorgilngen. 

3)  S.  iiber  die  Geschichte  der  Plasinazollenfrage  Nissl,  Histolog.  u.  histo- 
path. Arbeiten,  Bd.  I,  S.  247  ff. 


• 
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sammensetzimg  der  auf  solclie  VVeise  entstelienden  ,Jnfiltrate"  ist 
deninach  recht  verschieden  von  derjenigeii  cchter  zelliger  Extra vasate: 
in  deni  eineii  Falle  wandern  die  Eleniente  ans  dem  Blutstrom  in 
die  Lymplischeiden  und  ins  Gewebe  liinein,  iin  andern  Falle  um- 
gekelirt  aus  dem  Gewebe  in  die  Lymphscheitlen.  Da6  dementsprechend 
audi  in  beiden  Fallen  die  Infilti-ate  nicht  als  gleiclibedeutend  fiir  die 
Auffassung  der  zugninde  liegenden  Kranklieitsvorgange  ausgesehen 
werden  diirfen.  leuchtet  ein. 

Es  ist  ferner  liaufig  die  Ansiclit  vertreten  worden,  dati  iiberall 
frei  im  Nervengewebe  weiBe  Blutkorperchen  zu  finden  seien;  es  lag 
deshalb  nahe  daran  zu  denken,  da6  Gewebsinfiltrationen  auch  durch 
eine  Verraehrung  dieser  Elemente  zustande  kommen  konnen.  Jedoch 
haben  Weigert  und  Nissl  den  Nachweis  erbracht,  daB  das,  was 
man  friiher  als  Korner  oder  freie  Kerne  (Henle)  bezeichnete  und 
mit  Lymphozyten  identifizierte,  zum  allei-groBten  Teil  Gliakerne  sind, 
dei-en  Natur  man  nur  mit  Hilfe  der  alten  Methoden  nicht  zu  er- 
kennen  imstande  gewesen  war,  und  daB  unter  normalen  Verhaltnissen 
Lymphozyten  frei  im  Gewebe  nie  oder  jedenfalls  auBerst  selten  vor- 
kommen 

Eine  Vermehrung  der  Kerne  des  Gewebes  kommt  bei  patho- 
logischen  Prozessen  sehr  haufig  zustande  durch  Wucherungsvorgange 
an  der  Glia.  Gar  nicht  selten  ist  in  der  Hirnrinde  wie  in  den 
tieferen  Teilen  der  Zentralorgane  diese  Gliakernvermehrung  besonders 
ausgesprochen  in  unmittelbarer  Nahe  der  GefaBwande.  Liegen  diese 
Kerne,  wie  das  haufig  der  Fall  ist,  reihenformig  dicht  unter  der 
gliosen  Membrana  limitans  perivascularis  und  haben  sie  dazu  eine 
gewisse  auBere  Ahnlichkeit  mit  Lymphozyten,  so  kann  dadurch  sehr 
wohl  das  Bild  eines  echten  perivaskuliiren  Exsudates  vorgetauscht 
werden. 

DaB  gelegentlich  bei  obertlachlicher  Betrachtung  auch  eine 
Vermehrung  der  GefaB wandelemente  (z.  B,  bei  Endarteriitis  obli- 
terans) als  Extravasat  imponieren  kann,  sei  nur  erwahnt. 

Bei  den  Cohnheimschen  Versuchen  iiber  Entziindung  treten 
auf  der  Hohe  der  Schadigung  auBer  den  weiBen  auch  rote  Blut- 
korperchen aus  den  GefaBen  aus.  Diese  Beobachtung  hat  mit  zu 
der  Lehre  von  der  sog.  hiimorrhagischen  Encephalitis  bzw.  Myelitis 


1)  Vgl.  Nissl,  Histolog.  ii.  histopath.  Arbeiten,  Bd.  1,  S.  440  ff.,  fernor 
Ranke,  ebenda,  Bd.  II,  S.  276. 
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und  Neuritis  Veranlassung  gegeben.  In  der  mensclilichen  Pathologic 
sind  Bliitungen  l)ei  cclit  entziindliclien  (exsudativen,  diapedetischen) 
Prozessen  durcluuis  nicbt  so  haufig,  wie  gewolinlich  angenomnien 
wird;  niiliare  und  audi  etwas  groBere  Hamorrhagien  findet  man 
meist  uur  bei  sehr  akuten  entzundliclien  Schadigungen,  und  audi 
in  diesen  Fallen  ist  es  nidit  sidier,  ob  sie  als  zum  Wesen  derEnt- 
ziindung  gehorig  betraditet  werden  dui-fen,  und  nidit  vielmehr  ledig- 
lidi  als  sekundure  Begleitersdieinungen  infolge  miliarer  Thronibosen 
und  Rupturen.  Eine  unifangreidie  Gruppe  anderer gewohnlidi  als  hamor- 
rliagisdie  Encephalitis  usw.  bezeidineter  Prozesse  hat  aller  Wahr- 
scheinlidikeit  nadi  iiberhaupt  nidits  mit  den  Entzundungen  zu  tun; 
das  Prototyp  dieser  Gruppe  ist  die  sog.  Poliencephalitis  haemorhagica 
superior  acuta  von  Wernicke;  fiir  sie  hat  sich  nachweisen  lassen^j, 
daB  die  bei  ihr  erkennbareii  krankhaften  Veriinderungen  lediglich  be- 
stehen  in  punktformigen  Blutungen  und  in  den  bekannten  gesetzmafiigen 
Reaktionen  des  umgebenden  Gewebes  auf  diese  Blutungen,  dafi 
sonst  alle  anderen  Veranderungen  fehlen,  so  daB  also  keinerlei  ana- 
tomische  Anhaltspunkte  dafiir  vorhanden  sind,  den  ProzeB  den  ent- 
ziindlichen  zuzuzahlen;  denn  selbst,  wenn  man  geneigt  ist,  die  Re- 
aktionen des  umgebenden  Gewebes  als  entzundlich  zu  bezeichnen, 
so  beweisen  diese  wegen  ihrer  sekundaren  Katur  nichts  fiir  die  Art 
des  zugrunde  liegenden  primaren  Prozesses,  der  die  Hamorrhagien 
im  Gefolge  gehabt  hat.  Wahrscheinlich  gilt  dasselbe  auch  fur  einen 
Teil  der  andern  sog.  hamorrhagischen  Encephaliliden,  Myelitiden  und 
Neuritiden.  Miliare  Blutungen  ganz  der  gleichen  Art,  wie  sie  haufig 
als  charakteristisch  fiir  gewisse  entziindliche  Prozesse  beschrieben 
werden,  sind  nichts  seltenes  bei  Vorgangen,  die  mit  Entziindung 
nichts  zu  tun  haben;  sie  sind  bekannt  als  Folgeerscheinungen  von 
schweren  Schadelverletzungen,  von  epileptischen  Anfallen  und  von 
Erstickungstod.  — 

Machen  wir  uns  die  in  der  vorigen  und  in  dieser  Yorlesung 
geauBerten  Anschanungen  zu  eigen,  so  haben  wir  eine  Reihe  von 
Anhaltspunkten  um  den  grof^ien  Komplex  derjenigen  histopathologischen 
Vorgange,  welche  heute  noch  unter  der  Bezeichnuug  Entzundung 
zusammengefaBt  werden,  zu  zergliedern.  Wir  werden  den  Nanien 
parendiymatose  Entziindung  ganz  vermeiden,  wir  werden  die  ein- 


1)  Schroder,  Ziir  Lelire  v.  d.  ak.  hiim.  Polienc.  sup.,  Histolog.  u.  histo- 
patli.  Arbeiten  von  NissI,  Bd.  II. 
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facheii  gesetzmafiig  erfolgenden  Reaktionen  des  Stiitzgewebes  auf 
degenerative  Vorgange  am  Parenchyiu  gesondert  betracliten,  des- 
gleichen  die  Reaktionen  auf  Zerstorungen  des  Gewebes,  und  wir 
werden,  wenn  wir  den  Namen  iiberhaupt  beibehalten  wollen,  die 
Bezeichnung  Entziindung  zunachst  reservieren  fiir  diejenigen  krank- 
haften  Veranderungen,  bei  denen  sich  zweifellos  zellige  Extravasate 
vorfinden ;  wo  diese  fehlen,  werden  wir  vorlaufig  mit  der  histologischen 
Diagnose  Entziindung  vorsichtig  sein.  Wir  werden  uns  niclit  wundern, 
wenn  wii-  aui^erdem  in  solchen  Entziindungsgebieten  noch  mancherlei 
andere  histopathologische  Veranderungen  antreffen,  degenerative  Vor- 
gange am  „Parenchym",  regressive  und  progressive  Veranderungen 
am  ektodermalen  und  mesodermalen  Stiitzgewebe;  aber  wir  werden 
diese  Veranderungen  nicht  als  cliarakteristisch  fiir  Entzlindungs- 
vorgange  ansehen,  sondern  als  den  anatomischen  Ausdruck  von 
Schadigungen  und  von  daraufhin  erfolgenden  reaktiven  Wucherungen 
des  Gewebes,  wie  sie  im  lebenden  Organ  unter  alien  Umstanden 
durch  jedwede  Schadlichkeit  hervorgerufen  werden  (Proliferation  von 
GefaBen,  Bilduug  von  Fibroblasten  und  Kornchenzellen,  Wucherung 
■der  Glia). 


Druuk  von  Ant.  K&mpfe  in  Jenii. 
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f)andatlas  der  entiuichlungsgcscbicbtc  des  menscben.  K/Zillani"''"" 

Pi-uf.  ilor  Aiiatuiiiie  iiii  diT  Uiiiver-'ilal.  liasel.  1907.  Preis  ties  vollnliindif^en 
Werkes  (2  T.  ilei  L'f,  .Murk,  gfb.  30  Mark.  ErsterTeil:  Progenie,  Blastogenie, 
Adnexa  embryonis.  Forma  externa  embryonum,  Embryologia  ossium,  Embryologia 
musculorum.  Mil  340  zuin  'JVil  mchrlnrbigon  Alil)il(JuiiK(?ii  "iiti  <"iiieiii  kiirz- 
gefalJtin  erlaiitcriidon  Texto.  Zwcitcr  Toil:  Embryologia  intestinorum,  Embryo- 
logia intestinorum ,  embryologia  cordis  et  vasorum,  Embryologia  cerebri  et  ner- 
vorum, Organa  sensum,  Nomina  auctorum.  Index  rerum,  Index  auctorum.  Mit  429 
ziiin  Teil  niehrfarbigcn  Abbildiuigen  und  eiiiem  kurzgefaBten  erliiuternden  Texte. 

Medizinische  Klinik  Xr.  4  vom  27.  Januar  1907: 

W\T  haben  Tafel  fiir  Tafel  mit  inniger  Freude  durchgesehen  —  wahrlich  solche 
Abbiklungen  sagen  mis  niehr  als  seitenlange  diirre  Worte!  —  und  .sehen  vol)  frolier  Er- 
wartung  dem  II.  Teile  entgegen.  Wir  wiinsclien  dem  eigenartigen,  groB  angelcgten  Werke 
weiteteste  Verbreitung.  Kein  Student  der  Medizin  und  kein  Arzt  sollte  sich  diese  Gelegen- 
hcit,  an  der  Hand  der  Anscliauung  sich  Einblick  in  diese  grundlegenden  Prozesse  zu  ver- 
schaffen,  entgehen  lassen. 

Die  Patbologie  und  Cberapie  der  plotzlicb  das  Eeben  gefa'brdenden 

KrankbeitSZUStandC.   ^'O"  ^^'^^  Lenznuu...,  prakt  Arzt  iHKl  Ober- 

_i  .   arzt  am  Diakoiienkrankeiibausc  zu  Uiiisburg.  190^. 

Preis:  9  Mark,  geb.  10  Mark. 

Inlialt:  Erster  Abschnitt.  PIdtzlich  das  Leben  gefahrdende  Krankheits- 
zustande.  bewirkt  durch  Erkrankungen  des  Gehirns  und  Nervensystems.  I.  J'lijtz- 
licho  Bcwiiljtlosit'koit.  —  Piotzliclie  Kniiiipte.  —  Zwciter  Abi^cliiiitt.  Plotzlich  das  Leben 
gefahrdende  Krankheitszustande,  bewirkt  durch  Erkrankungen  des  Atmungsapparates. 
i.  Biutiitigen  des  Rospirationstraktiis.  —  Verengerung  oder  VenscliluB  de.s  Atiuungs- 
rohre.*.  —  ITI.  Erkrankungon  des  Atmungsorganes  selbst  —  der  Lunge.  —  Dritter 
Ab.schniit.  Plotzlich  das  Leben  gefahrdende  krankheitszustande,  bewirkt  durch  Er- 
krankungen des  Zirkulationsapparates.  I.  Das  Astina  cardiale.  —  II.  Angina  pec- 
toris. —  nr.  Die  Herzruptiir.  —  Vierter  Absebnitt.  Plotzlich  das  Leben  gefahr- 
dende  Krankheitszustande,   bewirkt  durch  Erkrankungen  des  Digestionsapparates. 

I.  lUutungen  d'js  VLTdaiiiuigsscblaiiches.  —  II.  Plotzlidie  hochgradige  DiarrJioe  und 
Erbrechen.  —  111.  Ileus.  —  IV.  Hernia  incarccrata.  —  V.  Akiite  Peritonitis.  — 
VI.  Innere  Blntungeii  der  Baiichhohie.  —  VII.  Plulzlichc  Erkrankungen  des  Pankreas. 
—  Fiinfter  Abschnitt.  Plotzlich  das  Leben  gefahrdende  Krankheitszustande,  bewirkt 
durch  Erkrankungen  des  uropootischen  Systems.  —  1.  Biutungen.  —  II.  Harnver- 
haltung.  —  III.  Anurie.  —  IV.  Uraniic.  —  Sechster  Abschnitt  Plotzlich  das  Leben 
gefahrdende  Krankheitszustande.  bewirkt  durch  abnormen  Verlauf  der  Schwanger- 
schaft,  der  Geburt  und  des  Wochenbettes.  —  I.  Biutungen  wiihrend  der  erstcn  lliilfto 
der  .Schwangerschaft.  —  II.  Inkarzeraiion  des  retroflektierten  oder  retrovertierteu 
schwangeren  Uterus.  —  III.  Die  Graviditas  extrauternia.  —  IV.  Biutungen  gegen 
Ende  der  Schwangerschaft.  —  Y.  Blutuugen  wiihrend  und  nach  der  Geburt.  — 
VI.  Die  Inversio  Uteri.  —  VII.  Die  Uterusruptur.  —  VIII.  Die  Eklampsie.  — 
IX.  Die  Erabolie  der  Lungenarterie  im  Wochenbette. 

Cebrbud)   der  CbirUraie  K"rz  gelafltes  Lehrbuch  Hir  Irzte 

 2_  und  Studierende.    Voii  Dr.  Ediniiiul  Leser,  Prof,  an 

der  Universitiit  Halle,  Mitglied  der  Kaiser].  Leopoldino-Carolinischen  Akademie 
der  Naturforscher.  I.  Teil:  Die  allgomcine  Chirnrgle  in  50  VorlosniiKen 
Zweite  Auflage.    Mit  240  Abbiklungen.    Preis:  IS'Mark,  geb.  20  Mark. 

II.  Teil:  Die  spezielle  Chirurgie  in  60  Vorlesnngen.    Achte  vermehrte  und 

verbesserte  Auflage. 

St.  Petersburger  nied.  Woclienschrift  Nr.  25,  1906  iiber  die  erste  Auflage: 

Verf.  ist  es  gclungen,  in  gedriingter  Kiirze  dasjenige  aus  der  allgemeinen  Chinircrie 
zu  geben,  was  der  junge  Arzt  und  Studicrende  zuin  Staatsexamen  notig  hat.  Bei  der  iiber- 
groBen  Pulle  des  Sloffes  war  das  keine  leichte  Aufgabe ,  doch  hat  sie  Prof.  Leser  mit 
Hilfe  seiner  groBen  Erfahrung  gianzend  geliist.  Seine  allgemeine  Chirurgie  diirfte  sich 
auch  in  Arztekreisen  bald  der  gleichen  Beliebiheit  erfreuen  wie  sein  Lehrbuch  der  speziellen 
Lnirurgie. 

Correspomlcnzblalt  f«r  Schweizer  Arzte  Nr.  20,  1907  sagt  fiber  die  4.  Auflage- 
He,  nr  U'  u        '  L^'hrbuch  der  Chirurgie,  das  den  Bedurfnisten 

de.s  praktischen  Arztes  besser  angepaBt  ist  als  das  Lesersche 


Verlag  von  GUSTAV  FISCHER  in  JENA. 


Die  cbirurciiscbcn  Untcrsiicbiinqsarten.  ^^'''f'ibrendo  vorir^ungeu  uber .-, 


.1- 

Von  Dr.  Otlo  iMaiiz.    Mil  l'(J 'JVxtahliil;liiiigf-ii.    \UOi.   I.  Tcil.    I'lvis:  i;  Maii:, 
geb.  7  Murk.    II.  Teil.  Preis;  5  Mark,  jreb.  tj  Mark. 
Deutsche  inilitllrilrzUichc  ZeitHflirift,       Jahrg.,  1904,  Hoft  2: 

.  .  .  Besoiukrs  k-.sutiswen  siiid  die  Aiisfiilirunyeii  ilber  die  Tr.insp.irenE,  die  ,,fals' 
Stelluiig",  die  ,,falsche  Bewcfjuiij;"  uiid  iiber  die  Messung  (Hiiflgelcnk !),  k-lziere  wohl  lu' 
zur  Palpaliun  .nls  zur  Inspektioii  gehoriy.  ' 

nierings  Ccbrbud)  der  inneren  Hledizin.  JJardt'^lena-  S  -iSi  p.'.V 

r)r.  ( !  11  111  p  ni'h  t ,  Wi'liiuir;  J'rol^.  Dr.  \V.  His,  Basel:  Prof.  Dr.  Kleinperi  ;  . 
l]oriin:  Prol.  Dr.  Kraiis,  Herliii;  Prof.  Dr.  L.  v.  Krehl,  Strafibiirtr;  Prof.  J'  . 
Matlhes,  Kciln;  Geh.  Med. -Rat  Prof.  Dr.  J.  v.  Mering.  Halle  a.  S.:  Pi 
Dr.  Minkowski.  Greif.swald;  Prof.  Dr.  Moritz,  GieSen;  Prof.  Dr.  Miilli 
Jliiiichfii ;  Prof.  Dr.  Romberg,  Tiibingeii;  Prof.  Dr.  Stern.  Breslau;  I'l' 
Dr.  Vierordt,  Heidelberg.    Heraiisg.  von  Geheiinrat  Prof.  Dr.  L.  v.  Ki-elil 
Heidelberg.    Fiinfte  Auflage.    Preis:  13  Mark  geb.  l.o  Mark  .50  Pf. 

Kurzcs  Eebrbud)  der  Gynakologie.  J^o?'Dtektor^der^'unhlF^^ 

in  Halle  (jetzt  in  J5erlin):  J^r.  Albert  Doederlein,  o.  o.  Prof.,  Direkior* 
der  Univ.-Frauenkliiiik  in  Tubingen,  Dr.  Carl  Gebhard,  weil:  Prof,  in  Berlin, 
Dr.  Alfons  von  Rosthorn,  o.  6.  Prof.,  Direktor  der  Univ.-Frauenklinik  in 
Heidelberg,  Geh.  Hofrat,  und  dem  Herau.?geber  Dr.  Otto  Ktlstiier,  o.  o.  Prof., 
Direktor  der  Univ. -Frauenklinik  in  Breslau,  Geh.  Med. -Rat.  Dritte  Auflage. 
Preis:  0  Mark,  gob.  10  Mark  .50  Pf. 

Die  Jndihationen  zu  cbirur9isd)en  Bingriffen  bei  inneren  6rkran- 

IjUnoen   ^     "^'"^^  PiakOkor  bearbeitet  von  Dr.  Hermann  St-lilesinger,  Prof,  iii 

 2  1  Wicn.    Mit  eineni  Anhange  von  Privatdozent  Dr.  Julius  Schnitz- 

lor,  K.  K.  Priinararzt  in  Wicn.  Drei  Teile.  Preis:  9  Mark,  geb.  UniarkSOPf. 
Ceiitralblatt  flir  die  gesamte  Therapie,  Juli  1904,  Heft  7: 

Es  ist  nur  mit  Freude  zu  begruBen,  daR  ein  Internist  vom  Range  des  Verf.,  dcs 
ruhmlichst  bekannten  Henuisgebers  des  Centralblattes  fur  die  Grenzgebiete  der  Medizin 
und  Chiturgie,  es  unternonimen  hat,  die  Indikationen  fiir  die  operativen  Eingriffe  bei 
inneren  Erkrankungen  zu  bespreciicn.  Bei  der  giol'en  Erfahrung  des  Verfassers  spezieil 
auf  diesem  Gebiete  ist  es  wohl  selbstverstandlich,  dal5  das  Werk,  von  dem  die  ersten  zwei 
Bande  bereils  eischieneii  sind ,  keine  bloBe  Komplikalion  ist;  es  tritt  uns  ini  Gegenteil 
naliezu  in  jedem  Kapitel  das  groBe  Wissen  und  die  reiche  personliche  Erfahning  des  Verf. 
entgegen. 

Das  Buch,  das  fiir  den  Praktiker  bestimmt  ist,  fullt  eine  Lucke  in  der  medi- 
zinischen  Literatur  aus,  und  Ref.  ist  der  Obcrzeugung,  daB  es  bald  in  keinei  Bibliothek 
eines  praktischen  Arztes  fehlen  wird. 

Cebrbud)  der  liistologie  und  der  mil^rosl^opiscben  .Hnatomic  des 

nicnsdien  '"''^  Fiuscbiuli  der  niikro.skopi.'^cheii  Technik.    Voii  Dr.  Philipp 

 1       Stiihr,  0.  o.  Prof,  der  .\naloinie  und  Direktor  der  anatoniisehrn 

.Aiii-talt  ill  Wiirzburg.  Zwiiltte  verbes.se rte  Auflage.  Mit  8.")4  Abbil- 
dungeii  und  ■  Beriicksichtignng  dor  neucn  aiiatoiui.<rhen  Xoniciikhitur.  190(). 
Preis:  8  Mark  geb.  9  .Mark. 

Cebrbud)  der  allgemeinen  Patboiogie  und  patbologiscben  Jfnatomie 

fiir  Arzio  und  Sludiereiidc  von  Dr.  Ern.'^t  Zioglor,  woil.  Prof,  der  i)alliol()giM-hen 
Anatomie  und  dor  allgemeinen  Patliologio  an  dor  Universitiit  in  Freiburg  i.  Br. 
IClfte  neii  bearbeitete  .Auflage.  Erstcr  Bniul.  Allgemeine  Patho- 
logie.  Mil  004  toils  schwarzen,  toils  farbigen  Abbildungcii.  Prci>:  brosch. 
1.3  Mark,  geb.  1.5  Mark. 


Drnck  von  Ant.  KUmpfo  in  Jena. 


